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OZET

SerebralPalsi Hastalarinda Vitamin B*?, Folat Ve D Vitamini Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Dr. Esra DELEBE
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Amac:Serebralpalsili ¢ocuklarda beslenme problemleri saghiga negatif etki ederek,
fizyolojik, fiziksel ve sosyal iyilik halini ve bundan dolay1 da yasam kalitesini azaltmaktadir. Bu
halde, beslenme problemi yasamakta olan c¢ocugun aile yasantisinda da giigliikler
yasanabilmektedir.Serebralpalsi’li ¢ocuklarda beslenme yetersizligine bagli olarak diyetle alinan
vitamin ve mineral yetersizligi oldugunu diisiinmekteyiz. Bu nedenle calismamizda serebralpalsili
hastalarin vitamin bl2, folat ve D vitamini diizeylerini ve bu degerleri etkileyen etmenleri
inceledik.Serebralpalsili hastalardaki vitamin ve mineral yetersizliginin diizeyini laboratuar

degerleriyle erken zamanda saptayip erken tedavi edilmesini amagladik.

Materyal ve Metod: Bu c¢alismada, Aralik 2020-Eyliil 2021 tarihleri arasinda Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji poliklinigine bagvuran 1-18 yas araligindaki
serebralpalsi tanili yaklasik 50 hastanin, vitamin B12, Folat ve D vitamin diizeylerinin, kontrol
grubunda yer alan yine 50 hasta ile karsilastirilmasi elde edilen bulgulara ait sonuglarin normal

popiilasyondan (kontrol grubu) istatiksel olarak farkli olup olmadigi degerlendirildi.

Bulgular: Calismada serebralpalsi tanili hastalarin 16 (%32,0) kiz ve 34’1 (%68,0) erkek
olurken, kontrol grubunda yer alan ¢ocuklarin 21°1 (%42,0) kiz ve 29’u (%58,0) erkekdi. Her iki
grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadig1 saptandi.(p>0.05). Calismada
serebralpalsi tanili hastalarin yas ortalamasi 5,02+3,73 yil olurken, kontrol grubundaki hastalarin
yas ortalamas1 5,84+4,59 yildi. Her iki grupta da kiz hastalarin yas ortalamalarinin erkeklerden daha
yiiksek oldugu tespit edildi. Her iki grup arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel farkin
anlamli olmadig1 saptandi.(p>0.05) Calismada serebralpalsi tanili hastalarin ortalama D vitamini
diizeyi 23,11+14,98 olurken kontrol grubu hastalarin ortalama D vitamini diizeyinin 35,69+24,62
oldugu saptandi. Hasta grubunda kizlarin ortalamasinin erkeklere goére daha yliksek, kontrol
grubunda ise daha diisiik degerde oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda D vitamini diizeyi

acisindan istatistiksel farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05).

Vil



Calismada serebralpalsi tanili hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama degerlerinin
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama degerlerinin kontrol
grubuna gore daha diisiikk seviyede oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda CA ve ALP diizeyi
acisindan istatistiksel farkin anlamli oldugu saptanirken (p<0.05), B12 vitamini, Folat ve P

diizeyleri agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadig1 saptandi.(p>0.05)

Sonug:Serebralpalsi tanili hastalarin ortalama D vitamini diizeyi 23,11+14,98 olurken
kontrol grubu hastalarin ortalama D vitamini diizeyinin 35,69+24,62 oldugu saptandi. Hasta
grubunda kizlarin ortalamasinin erkeklere gore daha yiiksek, kontrol grubunda ise daha diisiik
degerde oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda D vitamini diizeyinin serebralpalsili tanili
hastalarinda ortalama degerlerinin kontrol grubuna gore daha diisiik diizeyde oldugu
saptandi.Serebralpalsi tanili hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama degerlerinin kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama degerlerinin kontrol grubuna gore daha
diisiik seviyede oldugu saptandi.Her iki grup arasinda CA ve ALP diizeyi agisindan istatistiksel
farkin anlamli oldugu saptanirken, B12 vitamini, Folat ve P diizeyleri agisindan istatistiksel farkin

anlamli olmadig1 saptandi.

Anahtar Kelimeler:Serebralpalsi, D vitamini, Folat, B 12 vitamini



ABSTRACT
Evaluation Of Vitamin B12, FolatAndVitamin D LevelsInPatientsWithCerebralPalsy

Esra DELEBE, MD
SpicealtThesis, Department of Child HealthandDiseases

Objective:  Nutritionalproblems in  childrenwithcerebralpalsynegativelyaffecthealth,
reducingphysiological, physicalandsocialwell-beingandthereforequality —of life. Inthiscase,
difficultiesmay be experienced in thefamily life of thechildwho has nutritionalproblems.
Wethinkthatchildrenwithcerebralpalsyhave vitamin and mineral
deficiencyduetonutritionaldeficiency. Therefore, in ourstudy, weexaminedthe vitamin B12,

folateand vitamin D levels of patientswithcerebralpalsyandthefactorsaffectingthesevalues.

MaterialsandMethods: Inthisstudy, vitamin B12, Folateand vitamin D levels of

approximately 50 patientsaged 1-18 yearswith a diagnosis of cerebralpalsywhoappliedtothe Harran

UniversityMedicalFacultyHospitalPediatricNeurologyoutpatientclinicbetweenDecember 2020
andSeptember 2021 weredeterminedby 50 patients in thecontrolgroup.
Itwasevaluatedwhethertheresults of thefindingsobtained in

comparisonwiththepatientwerestatisticallydifferentfromthe normal population (controlgroup).

Results: While 16 (32.0%) girlsand 34 (68.0%) boyswerediagnosedwithcerebralpalsy in
thestudy, 21 (42.0%) girlsand 29 (58%) children in thecontrolgroup. ,0) wasmale.
Therewasnostatisticallysignificantdifferencebetweenthetwogroups in terms of gender (p>0.05).
Inthestudy, theaverageage of thepatientswithcerebralpalsywas 5.02+3.73 years, whiletheaverageage
of thepatients in thecontrolgroupwas 5.84+4.59 years. Itwasdeterminedthattheaverageage of
femalepatientswashigherthanthat of males in bothgroups.
Itwasdeterminedthattherewasnostatisticallysignificantdifferencebetweenthetwogroups in terms of
average age. detected. Itwasobservedthattheaverage of girls in thepatientgroupwashigherthanthat of
boys, andlower in thecontrolgroup. A
statisticallysignificantdifferencewasfoundbetweenthetwogroups in terms of vitamin D levels
(p<0.05). Inthestudy, it wasobservedthattheaveragevalues of vitamin B12 andFolate in

patientsdiagnosedwithcerebralpalsywerehigherthanthecontrolgroup, but theaveragevalues of CA, P
X



and ALP werelowerthanthecontrolgroup. A
statisticallysignificantdifferencewasfoundbetweenthetwogroups in terms of CA and ALP levels
(p<0.05), whiletherewasnostatisticallysignificantdifference in terms of vitamin B12, Folateand P
levels (p>0.05).

Conclusion:Themean vitamin D level of thepatientswithcerebralpalsywas 23.11+£14.98,
whiletheaverage vitamin D level of thepatients in thecontrolgroupwas 35.69+24.62.
Itwasobservedthattheaverage of girls in thepatientgroupwashigherthanthat of boys, andlower in
thecontrolgroup. Theaveragevalues of vitamin D levels in patientswithcerebralpalsywerefoundto be
lowerthanthecontrolgroupbetweenbothgroups. Theaveragevalues of vitamin B12 andFolate in
patientswithcerebralpalsywerehigherthantheaveragevalues of thecontrolgroup, but theaveragevalues
of CA, P and ALP werelowerthanthecontrolgroup. Itwasfoundthattherewas a
statisticallysignificantdifferencebetweenthetwogroups in terms of CA and ALP levels, but it was not

foundto be statisticallysignificant in terms of vitamin B12, Folateand P levels.

Keywords:Cerebralpalsy, Vitamin D, Folate, Vitamin B 12
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1. GIRIS ve AMAC

Serebralpalsi (SP) gelismekte olan beyinde dogum 6ncesi, dogum sirasinda ve dogum
sonrast zedelenme sonucunda meydana gelen, ilerleyici olmayan yalniz yasin ilerlemesi ile
beraber degisebilen, hareketlerde kisitlamaya neden olan kalict motor islev kaybi, durus (postiir)
ve hareket bozuklugudur. Hastaligin temel bulgusu motor islev bozuklugudur ancak var olan
patolojinin beynin o6teki kisimlarina da etki etmesi nedeniyle motor bozukluga siklikla isitsel,

bilissel, gorsel, algilama ve davranig bozukluklariyla konviilsiyon eslik eder (1).

SP, ¢ocukluk ¢aginin en sik Oziirliiliik sebeplerindendir. SP'de, beyinde meydana gelen
hasar ilerleyici degildir, fakat meydana gelen tablo, ¢ocuk, aile ve ¢ocugun yakin ailesini, yasam

boyu etkileyen problemlere yol agabilmektedir (2).

SP'deki motor kontrol bozukluga ek olarak mental ve gastrointestinal sorunlar, epileptik
ndbetler, néromotor, igitme, gorme, genitoiiriner, emme, dis ve ¢igneme sorunlari, salya akmasi
gibi sorunlar ortaya cikabilmektedir (3). Hastalarin %80-90’nda gastrointestinal sistem (GIS)
problemleri major kronik sorunlardandir. Yutma giicligli, kronik pulmoneraspirasyonepizotlari,
gastrodzofagialreflii hastaligi (GORH), regiirjitasyon, kusma veabdominal agri, kronik
konstipasyon gibi problemler, beslenme problemlerine neden olur, biiyiime ve gelismeye engel
olur (4).

Malnutrisyon SP’de sik karsilagilan bir sorundur (5). Ayrica yapilan arastirmalarda, SP’li
cocuklarda obezite oraninin son yillarda artis gosterdigi, yiiriiyemeyen siddetli etkilenimli
cocuklarda bu oranin daha da yiiksek oldugu belirtilmistir (6). Cocugun biiylime ve gelisme
doneminde 6nemli bir etmen olan beslenme, saglik ve mutlulugun devami icin gerekli olupSP’li

cocuklarda ayrica 6nem kazanmaktadir (2).

SP'li ¢ocuklarda beslenme problemleri saglhiga negatif etki ederek, fizyolojik, fiziksel ve
sosyal, iyilik halini ve bundan dolay1 da yasam kalitesini azaltmaktadir (7). Bu halde, beslenme
problemi yasamakta olan ¢ocugun aile yasantisinda da giicliikler yasanabilmektedir (2).
Serebralpalsi’li cocuklarda beslenme yetersizligine bagl olarak diyetle alinan vitamin ve mineral
yetersizligi oldugunu diisiinmekteyiz. Bu nedenle ¢alismamizda serebralpalsili hastalarin vitamin

b12, folat ve D vitamini diizeylerini ve bu degerleri etkileyen etmenleri inceledik.

Bu calismada, Aralik 2020- Eyliil 2021 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip

Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Noroloji poliklinigine bagvuran 1-18 yas araligindaki serebral palsi
1



tanili yaklasik 50 hastanin, vitamin B12, Folat ve D vitamin diizeylerinin, kontrol grubunda yer
alan yine 50 hasta ile karsilastirilmasi elde edilen bulgulara ait sonuglarin normal popiilasyondan

(kontrol grubu) farkli olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Palsi

Calismanin kavramsal g¢ergevesinin cizilecegi bu boliimde sirasi ile Serebral Palsi’nin
tanimi, epidemiyolojisi, etiyolojisi ve risk faktorleri, siniflandirmasi, serebral palsiye eslik eden
sorunlar ve tanisi, Serebral Palsi’nin ayirici tanisi ve tedavisi incelendikten sonra, sirasi ile
Vitamin B12, Folat (folik asit) ve D vitamini’nin islevleri, eksiklik nedenleri, klinik ve tedavileri

incelenecektir

Serebral palsi (SP), erken fetal donemle bes yas arasinda ortaya ¢ikan beyin hasari
neticesinde meydana gelen klinik tablodur. Serebral palsinin etkileri hasarin diizeyine ve
bulundugu boliime bagl olarak degisiklik arz edebilir. Hareket bozukluklar1 ve kaslarda spastisite,

serebral palsi belirtileri i¢erisinde bulunur

2.1.1. Tanim

Heniiz gelisimini tamamlamamis beyinde meydana gelen problem sonrasinda gelisen
progresif olmayan ancak ilerleyen yas ile degisiklik gosterebilen motor, hareket ve fonksiyonel
bozukluklar Serebral Palsi (SP) olarak tanimlanmaktadir. Serebral palsi hastalarinin motor
bozukluguna, biligsel, duysal, iletisim, algilama, davranis bozukluklari, epilepsi ve ikincil kas

iskelet sorunlar1 eslik edebilir.

Tarihte serebral palsi ilk olarak 19.ylizyilda Little tarafindan tanimlanmistir. Bu cerrahin
0 donemde yaptig1 tanim dogumda meydana gelen asfiksi ve prematiiritenin spastik dipleji ile
iligkisi {lizerinedir. 20.yiizyilla degin SP tanimi yapan kisinin adi ile “Little hastalig1” olarak
anilmigtir (8). Bu donem sonrasinda ilk olarak Osler progresif seyretmeyen bu durumu
giiniimiizde kullanilan ismi olan “Serebral Palsi” olarak tanimlarken, Freud serebral sorunlari 6n
plana cikararak ve ilk trimestrda meydana gelen olumsuz durumlar1 vurgulayarak, en basta yapilan
tanima yeni bir bakis acist getirmistir. Tarihsel siiregte bir¢ok katki ile SP tanimi giiniimiizde
halen genislemeye devam etmekte ve genisleyen kapsayiciligi ile birlikte diinyada goériilme siklig

da artisin1 devam ettirmektedir(9).



Serebral Palsi’nin bu ¢esitli tanimlamalar1 arasinda ortak konsensusun oldugu durumlar:
SP’nin sebebinin beyinde gelisen bir problemden kaynaklanmasi ve bu problem nedeniyle beynin

etkileniminin progresyon gostermemesidir. Burada progresyonun olmamasi énemlidir.

Sayet progresyon gosteren bir patoloji varsa tan1 SP degildir. Beyin patolojisinde olumlu
ya da olumsuz bir degisim olmamasina ragmen, gegen siirecte cocugun biiylime ve gelismesi ile

beraber klinik bir¢ok farkli durumla karsilagilmaktadir (8).

Serebral Palsi’nin baslica nedeni olan beyindeki patoloji, bilhassa ¢gocugun fonksiyon ve
aktivitesini kisitlayan kas-iskelet sistemi ve duyu bozukluklarimin goriilmesine yol acar. Bu
cocuklarda goriilen postlir bozuklugu, kalga ¢ikigi, kontraktiirler ve dolayli birgok problem
fonksiyonel gerilemeye yol acar. Yalnizca motor bozukluklar degil, bununla birlikte duyu
bozukluklari, kognitif sorunlar, iletisim ve davranis sorunlari ile epilepsi vb. gibi ¢ok sayida sorun

hastaligin klinigini sekillendirmektedir (8).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya genelinde SP prevalansi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde genis bir aralikta
degismektedir. Dogu Asya iilkelerinde 1000 canli dogum’da 1-2 gibi diisiik sikliklarda goriilen SP
(10), Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 3-5, Avrupa iilkelerinde ise 2-3 arasinda 4
sikliklarda bildirilmektedir (11). Tirkiye’de giincel SP’li hasta sayisi net olmamakla beraber
yapilan kapsamli bir ¢alismada yaklagik her 1000 dogumda 4,4 oldugu bildirilmistir (12).

Tiirkiye’nin de igerisinde yer aldig1 gelismekte olan devletlerin bazi ortak 6zellikleri SP
goriilme sikhiginiyiikseltebilmektedir. Bu 6zelliklerden bazilari: akraba ile evlilik sikliginin fazla
olmasi, bebek besleme ve diger bakim sartlarin iyi olmamasi, gebelik doneminde anne bakima,
takibi ve hastalik tedavisinin yetersiz olmasi ve dogum esnasinda ortaya cikabilecek kosullar

olarak gosterilebilir(8).

Serebral Palsi icin bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Annenin gebelik yasi, bebegin
dogum agirhiginin diisiik olmasi, preterm dogum, cogul gebelik gibi bir¢ok faktdr bebegi SP
acisindan riske sokmaktadir (13). Bilhassa prematiiritenin derecesi SP riskini onemli olgiide
degistirmektedir. Normal zamaninda dogan bebeklerde risk 1/1000 civarinda iken, prematiiritenin

derecesine gore; orta derece prematiiritede 5-11 kat, ileri diizey prematiiritede ise 9-12 kat daha
4



fazla SP ile karsilasilmaktadir (14). Benzer olarak ¢ogul gebelikte de bebek sayisina gére SP riski
farklilik gdstermektedir. Ikiz bebek dogumunda 5-6 kat, ii¢iiz bebek dogumunda ise yaklasik 12-
13 kat risk fazlalagsmaktadir (15).

2.1.3. Etyoloji ve Risk Faktorleri

Serebral Palsi’nin nedeni ve siddeti bircok faktorden etkilenmektedir. Bu faktorler

gebelik sirasinda, dogum esnasinda veya da dogum sonrasinda ortaya ¢ikabilmektedir(16)

Meydana gelen SP tablosunun ¢ogunlugunda, SP’ye yol agabilecek ¢esitli risk
faktorleritanimlanabilmekte, ileri yontemlerle bile sadece olgularin yarisina yakininda spesifik bir
etyoloji ortaya koyulabilmektedir. Bu ¢ergevede risk faktorlerini olustugu doneme gore 3 baslik
altinda toplamak daha dogru olacaktir. Belirlenen bu risk faktorleri tek basmma SP’ye yol
acabilecegi gibi dolayli olarak diger risk faktdrlerinin olusumuna da zemin hazirlayabilir. Primer
faktorii saptamak oldukga zordur (17). Erken dogum en 6nemli risk faktorleri i¢erisindedir ve SP

olgularmin ortalama 3’te 1’inde bu durumdan bahsedilebilir (18).

Glinlimiizde bircok veri iizerinden cesitli ¢calismalar yapilmis, olast mekanizmalar ileri
stiriilmiis fakat SP’nin patofizyolojisi agik bir bigcimde ortaya konamamistir. Genel kaniya gore;
erken ya da ge¢ dogum, intraventrikiiler kanama, muhtelifenfeksiyonlar, gebeligi ve dogumu
etkileyen bir¢ok faktoriin etkisiyle beyin gelisimi problemleri bu klinigin nedeni olarak
goriilmektedir (19).

Beyinde meydana gelen lezyonun yeri, ne zaman ortaya ciktigi ve biiyiikliigiine

goreSP’nin klinigi ve patofizyolojisi sekillenmektedir (16).

Ust motor néronlarin (1.motor ndron) hasarinin sonucu olarak SP gelisir. Ust motor
noronlarin gorevi istemli hareketlerin aktivasyonu ve spinal kordun 6n boynuzundaki ikinci motor
noronlarmn aktivitelerini baskilamaktir. Ust motor ndron hasari; ikinci motor ndéronun iizerindeki
baskilayici fonksiyonun ortadan kalkmasina neden olur ve sonugta kaslarin kontrol
mekanizmasindabozukluklar olusur. Alt motor noronlarinin over-aktivasyonu sonucunda kas

toniisii artar (20).

Gebelik siirecinde olusan beyin hasar1 taramasinda magnetik rezonans goriintiileme

(MRG) kullanilabilmektedir. Gebeligin donemine goére meydana gelen hasar farklilhik arz
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etmektedir. Cogunlukla erken donem patolojiler beyinde gelisim sorunlariyla, orta donem
patolojiler beyaz cevher sorunlariyla, ileri donem patolojiler ise korteks ya da gri cevher
sorunlartyla bulguvermektedir (21). Bilhassa erken dogumda koryoamniyonit Oonemli bir

riskyaratmaktadir.

Annenin gebelik siirecinde gegirdigi enfeksiyonlar (6zellikle rubella ve CMV) SP’nin
nedeni olabilir (15). Cok sayida arastirma MRG gibi goriintiileme yontemlerinin sadece
patolojinin meydana geldigi zamani belirlemede degil, SP subtipini belirlemede de

Oneminivurgulamaktadir.

Tek tarafli beyin gelisim patolojileri ilk trimesterde, intraventrikiiler kanama ikinci
trimesterde, iskemiye bagli ensefalopati ise son trimesterde hemiplejiye neden olurken,
gebelikboyunca genetik, enfeksiyon ve travmalarin hepsi hemiplejiye neden olabilmektedir.
Serebral Palsi’nin alt tipleri arasinda bulunan spastik diplejik ve kuadriplejik tip SP’nin 6zellikle
etken dogumda ortaya c¢ikan periventrikiiler 16komalazi ile pozitif yonde iligki

gosterdigisaptanmistir(21).

Spastik Hemiplejik Serebral Palsi (HSP) olgularinda genellikle bebek dogdugunda inme
bulgular1 gozlenmektedir. Orta serebral arter etrafinda goriilen infarklar genellikle HSP’ye
ozgiidiir. Genellikle beyaz cevhere gri cevherin de eslik ettigi patoloji ile karakterizedir. Diger
spastik tip SP’lerden daha fazla siklikta beyin malformasyonu goriilmiistiir(22).Spastisite bu
hastaliga eslik eden en onemli bulgudur. Yaklasik her 10 SP’li ¢ocuktan 9’unda spastisiteden
bahsedilmektedir (23).

Diger SP tipleri ile ilgili spesifik goriintiileme yontemi bulgular1 yapilan ¢aligmalardanet
olarak tanimlanmasa da kabaca tanimlamalar yapilmistir. Bu tiplerin goriintilleme o6zellikleri
lizerine yapilmis ¢alisma sayisit oldukca sinirhidir. Diskinetik SP ile ¢ogunlukla term bebeklerde
karsilasilir, preterm bebeklerde oldukca nadirdir. Geg¢ preterm bebeklerde periventrikiiler
lokomalazi, bazal gangliyon ve talamus patolojileri ile beraber diskinetikhareket bozukluklari

ortaya c¢ikabilmektedir (21).

2.1.3.1. Prematiirite

Serebral palsi i¢in en 6nemli risk faktorii prematiiritedir. Bilhassa 32 haftadan 6nce dogan

bebeklerde SP gelisme riski daha fazladir. Daha erken gestasyonel haftada dogan bebeklerde SP
6



riski artmaktadir (24). Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde SP’ ye genellikle birden
fazla risk faktorii eslik etmektedir. Bu bebeklerde en onemli Srisk faktoriiniin periventrikiiler

l6komalazi (PVL) ve intraparankimal kanama oldugu bildirilmistir (25).

2.1.3.2. Cogul Gebelik

Serebral palsi gelisme riski ¢ogul gebeliklerde konjenital anormallikler, diisiik dogum
agirhigl, kordon dolanmasi ve anormal vaskiiler baglantilar nedeniyle fazladir. Risk, fetiis sayist

arttik¢a artmaktadir (26).

2.1.3.3. Intrauterin Enfeksiyonlar

TORCH grubu (Toxoplasmosis, Rubella, Sitomegaloviriis, Herpes Simplex tip 2) ve
diger viral infeksiyonlar fetiiste motor sekelle sonuglanabilen ciddi ensefalite yol agar. TORCH
infeksiyonlarina bagli gelisen SP oranminin geligsmis {ilkelerde %5’in altinda oldugu tahmin

edilmektedir (27).

2.1.3.4. Intrauterin Biiyiime Geriligi

Intrauterin bilyiime geriligi SP gelisme riskini arttirir (28). Dogum agirhg: diistiikge
hastaligin siddetinde artis oldugu bildirilmistir (29).

2.1.3.5. Perinatal Asfiksi

Perinatal asfiksi, dogum oOncesi, dogum sirasinda ve dogum sonrasi donemde ortaya
cikabilmektedir. Sikliginin 1-6/1000 canli dogum oldugu bildirilmektedir. Uterusun anormal
kasilmalari, plasenta dekolmani, umblikal kord basisi, dogumdan hemen sonra bebekte etkin
solunumun baglamamas1 sonucu asfiksi ortaya c¢ikabilmektedir. Perinatal asfiksi, kan gazi
bozuklugunun uzun siire devam etmesi ile hiperkapni ve hipoksemiye ikincil gelismektedir (30).
Asfiksi ilk olarak beyinde ortaya ¢ikar ve buna bagli olarak da motor ve biligsel sistemde
bozukluklara neden olur. Beyin hasar1 oraminin agirhik derecesiyle motor ve biligsel

davraniglardaki bozukluk orantili olmayabilir (31).



2.1.3.6. Postnatal Beyin Hasar1

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan iilkelerde ve gelismekte olan iilkelerde postnatal beyin
hasar1 daha sik goriilmektedir. Baglica nedenler enfeksiyonlar, kernikterus, travmalar,

serebrovaskiiler olaylar olup, sikliklari tilkeler arasinda farkliliklar gostermektedir (32).

2.1.4. Patogenez

Serebral palsi, korteksteki iist motor ndronlarin hasari nedeniyle gelisir. Ust motor
noronlar istemli hareketi baglatir, ayrica spinal korddaki alt motor noéronlarin islevlerini
dengelemek igin baskilama gorevinde de bulunur. Ust motor ndéron hasarinda néronlarin
baskilayici fonksiyonlar1 azalir ve korteksten kortikospinal ve retikulospinal yollarla gelen uyarilar
azalarak kas kontrolii bozulur ve tonus artar. Birinci ve ikinci motor ndronlardaki dengenin
bozulmas1 klinik olarak baskilama bozuklugu, hiperaktivite, hipoaktivite ve otoregiilasyon
bozukluguna yol acar. Baskilama eksikligi sonucunda hareket kontrolii de bozularak distoni,

atetoz gibi istemsiz hareketler goriiliir.

Hiperaktivite durumunda kas tonusu ve derin tendon refleksleri artar, hipoaktivite
durumunda ise kaslarda giigsiizliik goriiliir. Otoregiilasyon bozuklugu nedeniyle 1s1 dengesi,
solunum, yutma, ¢igneme, bagirsak, mesane islev bozukluklar1 gelisir ve homeostaz bozulur.
Serebral iskemi intrauterin 20. haftadan 6nce olmussa migrasyon anomalileri; 26—34. haftalarda
olmugsa PVL, 34-40. haftalarda olmugsa kortikal ve derin gri cevherde fokal ve multifokal
serebral zedelenmeler, bazal ganglion ve talamus lezyonlari, orta serebral arter infarkti gortliir.
Klinik bulgular lezyonun tipine, olustugu zamana, bulundugu bolge ve genisligine, sinir sisteminin

zedelenmeye karsi sergiledigi uyum diizeyine gore degisir (33).

2.1.5. Smiflandirma

Bethesda'da 2004 yilinda uluslararasi uzmanlardan olusan bir ¢alistay ile SP tanim ve
siiflamasi yeniden diizenlenmistir. Avrupa Serebral Palsi Surveyans Grubu’ nun (SCPE) motor
fonksiyon, tonus ve postiir bozuklugunu temel aldig1 siniflamaya goére SP; spastik tip (bilateral ve
unilateral), diskinetik tip (koreatetoik ve distonik), ataksik tip ve mikst tip seklinde
siiflanmaktadir (34).



2.1.5.1. Spastik Tip

En fazla karsilagilan ve en sik ndrolojik bulgu saptanan tiptir. Spastisite, derin tendon
reflekslerinde (DTR) artma, patolojik refleks pozitifligi gibi list motor néron bulgular1 goriiliir.

Bilateral ve unilateral olarak ayrilir (35).

2.1.5.1.1. Bilateral Spastik Tip Serebral Palsi

Kuadriplejik ve diplejik SP bilateral spastik SP i¢inde yer almaktadir.Kuadriplejik tip
serebral palsi: “En agir spastik SP tipidir. Tiim ekstremiteler spastik olup, kollar bacaklardan daha
fazla etkilenir. DTR artmis, babinski ve klonus pozitiftir. Agir olgularda kollar i¢e rotasyonda,
dirsekler ekstansiyonda ve eller yumruk seklindedir”. Ileri yaslarda spastisiteye bagli eklem

kontraktiirleri de gelisebilir (34).

Diplejik tip serebral palsi: Alt ekstremitelerde iistten daha fazla spastisite ve motor
kayip vardir. Pretermlerde %383 ile en sik diplejik SP goriiliir. Miadinda dogan SP’ lerinise %25°1
diplejiktir(16). Alt ekstremitelerde DTR artar; babinski ve Kklonus pozitiftir. Hastalarda tipik
diplejik yiiriiylis bigimi (kalgada, dizde fleksiyon ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da

ekstansiyonun goriildiigii; one egilerek ve parmak uglarina basarak yiiriime) gelisir (34).

2.1.5.1.2. Unilateral Spastik Tip Serebral Palsi

Viicudun bir yarisindaki kol ve bacak etkilenmistir. Cogunlukla alt ekstremite iist
ekstremiteden daha az etkilenmistir. En yogun goriilen sebep orta serebral arter tikanikligina bagh
infarkttir. Bununla birlikte infarkt perinatal asfiksi, kanama, polisitemi ve dehidratasyona bagli
olabilir (36).

2.1.5.2. Diskinetik Tip

Bu SP tipinde istem dis1 ve stereotip hareketler goriilmektedir. Ozellikle atetoz, distoni ve
korea gibi hareket bozukluklar: ile siklikla karsilagilmaktadir. Spesifik olarak 1 yasindansonra
ortaya cikmaktadir. Klinigi bir kisim olgularda yavas progeresyon gosterebilir erigkinlikte
bulgular siddetlenebilir (37). Esas olarak {iist ekstremitenin daha ¢ok etkilendigi goriilse de

viicudun tamami ¢esitli derecelerde de etkilenir. Bu tip, SP olgularmin ortalama %7-16’sin1



olusturmaktadir (38).Goreceli olarak term bebeklerde goriilme sikligr artmaktadir. Kliniginde daha

dominant olan semptomlara gore gruplandirilabilir (koreatetoid, distonik).

Koreatetoid tip:Cogunlukla bas, gévde ve iist ekstremite tutulumu daha belirgindir. Agiz
cevresi, yutma ve solunum kaslarindaki koordinasyon bozukluguna bagli, konusma bozuklugu,
salya akmasi ve yutma giigliigli goriilebilmektedir bu gruba dahilolan SP hastalarin
cogunluklayeni dogan doneminde kernicterus dykiileribulunmaktadir. Genelde zeka olarak normal
degerlendirimekteler (9).

Distonik tip: agir bir SP formudur. Govde ve proksimal ekstremite kaslariin
tutulumuyla birlikte gesitli duyusal problemler, géz problemleri, isitme ve 6grenme sorunlari
13goriilebilmekte, yaklasik  %55-65’1  hareket i¢in  yardimci1  araglara  gereksinim
duyulmaktadir(38).

2.1.5.3. Ataksik Tip

Bu tip etyopatoloji ve semptomlar bakimindan heterojen ozellikler barmndirmaktadir.
Motor bozuklukla birlikte serebellar bulgular goriilmektedir. Bu tip SP nin goriilme olasiligi %5
olarak bildirilmistir (17). Hastalarda ilk olarak hipotoni, oturma sirasinda ataksi, dismetri ve kaba
hareketlerde koordinasyon bozuklugu goriilmektedir ve bu sebeple hastanin yiiriimesi 3-4 yasa
kadar gecikebilir. Bu tip hastalarin nérolojik muayenesinde, nistagmus, dismetri, hipotoni ve genis

tabanl yiirlime saptanabilmektedir.

2.1.5.4. Miks Tip

Farkli oranlarda spastik ve koreoateoik SP bulgularinin bir arada oldugu tiptir (21).

2.1.6. Serebral Palsiye Eslik Eden Sorunlar

Serebral palside esas bulgu motor bozukluktur. Ayrica hastaliga degisen siddetlerde

birgok bozukluk eslik edebilir. Her hasta eslik eden diger patolojiler agisindan multidisipliner

yaklasima izlenmelidir
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2.1.6.1. Epilepsi

Epilepsi hemen hemen her yas gurubunda karsilagilabilen ve uzun siireli tedavi ve izleme
gerektiren bir hastalik olup yasam kalitesini dnemli Olglide etkiler. Epilepsi konusunda saglik
hizmeti veren biitiin hekimlerin, epilepsili kisiler ve bu kisilerin aileleriyle hastalikla ilgili biitiin
kararlara miisterek katilimlarini saglayabilecek bigimde ve onlarin biitiin sosyo-kiiltiirel ve 6zel
gereksinimlerini goz Oniinde bulunduran bir iletisim kurma bilgi ve becerisine sahip olmali ve
bunlara dikkat etmelidir. Calismanin bu boliimiinde serebral palsiye eslik eden sorunlardan biri
olan epilepsin sirasi ile tanimi, etyolojisi ve siniflandirilmasi, antiepileptik tedavi, serebral palsi ile
epilepsi birlikteligi, intellektiiel yetersizlik, konusma problemleri gérme problemleri isitme kaybi

ortopedik problemler beslenme problemleri solunum ve iiriner problemler incelenecektir.

2.1.6.1.1. Tanim

Epilepsi, beyin orjinli bir hastalik olup asagidaki kriterlerden herhangi biriyle tanimlanir
(21).

e Aralarinda 24 saatten uzun zaman olan en az iki tetiklenmemis (veya refleks) nobet
gegcirilmesi.

o Tek tetiklenmemis (veya refleks) nobet gecirmis bir kiside 10 yil i¢inde iki
tetiklenmemis nobetten sonraki genel niiks riskine benzer (daha az %60) bir baska
nobet olasilig1 olmasi.

e Bir epilepsi sendromu tanis1 konmasi.

Epileptik ndbet ise beyindeki anormal asir1 veya senkron noronal aktiviteye bagl gegici
semptom ve/veya belirtilerin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Bu tanima bagh olarak, epileptik

ndbet zamansal olarak kesin bir baglangici ve bitisi olan gegici bir durumdur.

Nobetin klinik goriinlimiinii anormal epileptik desarjin ortaya ¢iktig1 ndronlar, yayildig
anatomik yollar ve bolgeler belirler. Tanimlamada en az bir nobet gegirmesine ek olarak, beyinde
gelecekte nobet gegirme olasiligini arttiran bir bozuklugun bulunmasi da temel kavramdir. Bir
kisim epilepsi hastalarinda, ¢esitli sosyal, ruhsal ve bilissel bozukluklar, bu durumun bir pargasi

olarak goriilebilir (39).

11



2.1.6.1.2. Etyoloji ve Simiflama

Yapisal Etiyoloji: inme, travma, enfeksiyon, lezyon, skleroz ya da kortikal gelisimin
malformasyonlarina bagli yapisal bozukluklar1 koken alan epileptik nobetleri tanimlar.Yapisal
anormallik, genetik veya edinsel veya her ikisi olabilir. Hastanin goriintiilemesinin dikkatlice
incelenmesini tanida 6nemlidir. Tibbi tedavide basarisiz olunan vakalarda epilepsi cerrahisi
uygulanir(41).

Genetik Etiyoloji: Genetik epilepsi kavrami, nobetlerin temel bir semptomu oldugu
bilinen veya varsayillan genetik mutasyonlarin neden oldugu epilepsileri tanimlar.Genetik
etiyolojinin dahil edildigi epilepsiler oldukca cesitlidir ve ¢ogunda, altta yatan genler heniiz
bilinmemektedir(42).

Enfeksiyoz Etiyoloji: Diinya ¢apinda en yaygin goriilen etiyolojidir. Menenjit veya
ensefalit gibi akut enfeksiyonlar, norosistiserkoz, tiiberkiilloz, HIV, serebral sitma, sklerozan
panensefalit, serebral toksoplazmoz ve Zika gibi konjenital enfeksiyonlar, viriis ve
sitomegaloviriis gibi etkenlerin neden oldugu epilepsileri tanimlamak i¢in kullanilir(42).

Metabolik etiyoloji: Metabolik epilepsi kavrami, epileptik nobetin dogrudan bilinen
veya tahmin edilen metabolik bir bozukluktan kaynaklanmasidir. Ornegin, Porfiri, {iremi, amino-
asidopatiler veya piridoksin bagimli ndbetler, serebral folat eksikligi gibi.

Bagisiklik Etiyolojisi: Baz1 epilepsi hastalarinin serumlarinda otoantikorlara rastlanmasi
epilepsinin otoimmiin oldugunu diisiindiirmektedir. Epileptik nébetlerin bazi otoimmiin ve
inflamatuar hastaliklarin seyri sirasinda ortaya ciktigi ve otoimmiin hastaliklar ile epileptik
nobetler arasinda agik bir iligki oldugunu destekleyen ¢alismalar mevcuttur (43).

Idiopatik Etiyoloji: Bazi epilepsilere spesifik bir tan1 koymak miimkiin degildir.

Epileptik ndbetlerin nedeni bilinmemektedir. Ornegin frontal lob epilepsisi gibi.

2.1.6.1.3. Antiepileptik Tedavi

Epilepsi bir insanin tiim yasami miiddetince devam edebilen bir hastalik olmasi
sebebiyle, bu hastaliga sahip kisiler hayatinin tamaminda ila¢ kullanabilme durumunda

kalabilmektedirler (44).

Antiepileptik ilaglar, temel olarak merkezi sinir sistemine zarar vermeden ve solunumu
deprese etmeden epileptik nobetlerin baskilanmasi i¢in kullanilirlar(45). Epilepsi tanisi almig
hastalarin ortalama %70’inde kullandiklari AEI ile nobetlerin tamami veya hemen hemen tama

yakin1 kontrol altina alinir. %20 ile %25’inde ise ndbetlerin sayisi ve siddeti belirgin azalir(46).
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Antiepileptik ilaglar yan etkilerine, hastanin nobet tipine, bireydebulunmakta olan farkli
kronik hastaliklara, yasam bigimine ve kisinin oOnceliklerine gére secilmelidir.ilk secenek
antiepileptik ilag optimal dozlarda baslanmali ve miimkiinse monoterapi tercih edilmelidir. Sayet
baslanmis olan antiepileptik ilacin yan etkisi ortaya ¢ikar veya da nobetler devam ederse ikincil bir
ilacabaslanilmalidir.En ¢ok tolere edilebilen doza yavasca ¢ikildiktan sonra ilk ilag yavas yavas
kesilebilir. Sayet ikinci ilacinda katkisi olmazsa, yan etki ve etkiler gozetilerek, birdiger ilag
baslanmadan, ya ilk baslanan ya da ikinci baslanan ila¢ kesilebilir. Kombine ila¢ tedavisi
(politerapi), sadece, monoterapi denemesinde nobetsizlik durumu saglanamazsa tavsiye
edilmektedir. Kombine tedavi de arzu edilen sonuca ulastirmazsa, ilag rejimi, mono ya da
kombine tedavi bi¢iminde, etkinlik ve yan etkiler hasta tarafindan kabul edilebilir halde olacak

bicimdetekrardan degistirilir.

Hasta i¢in secilen ilacin kullaniminin kolay olmasi, hastanin tedaviye adaptasyonu
yoniinden biiylik 6nem arz etmektedir. Genis etki spektrumu aktivitesi, yiiksek yanit orani, iyi
tolere edilebilmesi, ila¢ etkilesimlerinin olmamasi, kullanim kolaylig1 a¢isindan yararli olan
ozelliklerdir (47).AEl ile en iyi yanit almabilecegi onceden tahmin edilememektedir. Bireysel
faktorler, cinsiyet, yas, ko-morbit hastaliklar, kullanilmakta olan ilaglar, karaciger (KC) ve bobrek
fonksiyonlari, genetik 6zellikler, gebelik hali, kisinin ve ilacin metabolizma 6zelliklerini ve doz-
serum konsantrasyon iligkisini degistirmektedir. Epilepsi tanisi kesinlesmis ise tedaviye
baglanilmali, altta yatmakta olan neden biliniyor ise ve tedavi edilebiliyorsa tedavi planlanmali,

nobetleri tetikleyici unsurlardan kaginilmalidir (48).

Geleneksel (klasik) AEI’ler; daha ucuz olmalari, uzun siireli kullanim deneyimlerinin
olmasi, yan etkilerinin daha ¢ok bilinmeleri sebebiyle daha c¢ok tercih edilirler(49). Geleneksel
AEI ler ndbet kontroliiniin saglanmasin1 hedeflemekte, yeni AEI ler ise yan etkiler ve tolere
edilebilirlik de géz oniine almmustir. Yeni AEI lerin geleneksel AEI lere kiyasla daha giivenilir,
daha az toksik ve daha fazla etkiye sahip oldugunu kanitlayan calismalar bulunmaktadir.Bu
yiizden “Amerikan Gida ve Ila¢ Uygulama (Food and Drug Administration-FDA) komitesi”

epilepsi tedavisinde yeni generasyon antiepileptikleri onermektedir)(50).
2.1.6.1.4. Serebral Palsi ile Epilepsi Birlikteligi
SP’li ¢ocuklarda epilepsi siklig1 %15-90°dir (49). Nobetler, hastalarin yaklasik yarisinda

bir yasindan evvel baslar. Jeneralize, tonik-klonik, minor motor ve parsiyel tip ndbetler SP’ de en
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yaygin goriilen nobet tipleridir. Infantil spazm, West Sendromu ve Lennox-13Gastaut Sendromlari
da eslik edebilmektedir (50).SP’lilerin %42’sinde direngli ndbet ve %38’inde ¢oklu antiepileptik
ila¢ kullanimi bildirilmistir (49).

2.1.6.2. intellektiiel Yetersizlik

SP’ye en sik eslik eden sorun intellektiiel yetersizliktir (%30-60). Diisiik dogum agirlig
ve prematiirite Oykiisii bulunan hastalarda daha fazla karsilasilir. Motor bozuklugun siddeti

fazlalastik¢a mental retardasyon riski ve agirligi artar (51).

2.1.6.3. Konusma Problemleri

Oral motor becerilerde yetersizligi sebebiyle dizartri ve konusma sorunlari SP’li

hastalarin % 40-50’sinde goriiliir (52).

2.1.6.4. Gorme Problemleri

SP’li  cocuklarn  %50-80’inde gbérme ve gozle alakali sorunlar meydana
gelebilmektedir.Sasilik prevalansi ise SP’li ¢ocuklarda %44 tiir (34).

2.1.6.5. Isitme Kayb1

Hastalarin %10-15’inde sinirsel veya iletim tipi isitme kayb1 yaganmaktadir. Prematiirite,
intrauterin enfeksiyonlar, agir hipoksik iskemik ensefalopati, ototoksik ilaclar, kernikterus isitme
kaybinda rol oynar. Isitme sorunlar1, konusma ve kognitif islevleri etkilediginden erken donemde

fark edilebilmesi biiyiik 6nem arz etmektedir (53).

2.1.6.6. Ortopedik Problemler

SP’li ¢ocuklarda yetersiz beslenme ve giinese ¢ikma, immobilizasyon, antikonviilzan ilag
kullanimi  kemik mineral dansitesini azaltmaktadir ve bu hastalardaosteoporoz fazla
goriilmektedir. Osteoporoz ve neticesinde yasanabilecek kiriklar ¢ocuklarin sakatligini
fazlalagtirip yasam kalitesini diisiirirken, yatak bagimliligini, morbidite ve mortaliteyi ise

yiikseltmektedir (54).
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2.1.6.7. Beslenme Problemleri

Serebral palsili cocuklarda beslenme ve yutma problemleri 6nemli mortalite ve morbidite
sebeplerindendir. SP’li ¢ocuklarda beslenme problemleri %30-90, malniitrisyon orani ise %90’lara
ulagmaktadir (55). Yutma giigliigi SP’nin tipine bagl olarak %57-92 arasinda farklilik
gostermektedir. SP’li ¢ocuklarin ¢ogunda besini reddetme, istahsizlik ve yiyecekleri agizda tutma
gibi beslenme davranig problemleri goriilmektedir. Emme, ¢igneme, salya kontrolii hususunda
ortaya ¢ikan bozukluklar SP’ nin siddetine gore farklilik gostermektedir. Kontrolsiiz salya SP’* de
%37 oraninda goriilmektedir. Yetersiz mandibular hareket dislerde diizensizlige ve c¢igneme
kalitesinde dejenerasyona neden olur. Yetersiz dudak tonusu ve kuvveti, dil itme refleksi ya da
azalmis dil kontroliinden Gtiirii yemek parcalart agiz igerisinde tutulamaz. Oral duyu kayb1 ya da
yutma apraksisinden dolayr yutmanin  baglamasi  gecikir. Oral motor kaslarin
normalfonksiyonlarini yerine getirememesine bagli agizdan salya akmasi, Ozefageal kaslarin
yetersiz ¢alismasina bagli kusma, kilo alamama, gastrodsefageal reflii, aspirasyon pndomonisi
gortiliir. Beslenme gii¢liigii sebebiyle yeterli kilo alamayan agir malniitrisyonlu ve sik aspirasyon
Oykiisti bulunan hastalara nazogastrik sondayla beslenme, gerektiginde gastrostomi ve reflii

cerrahisi yapilabilir (56).

2.1.6.8. Uriner Sistem Bozukluklar:

Serebral palsili ¢cocuklar norojen mesane, lriner inkontinans ve idrar yolu enfeksiyonu
acisindan yiiksek riske sahiptir. Cocuk ve adolesan SP’li hastalarin yaklasik “4’linde iiriner
inkontinans vardir. Kuadriplejiklerin %54°1, hemiplejik ve diplejiklerin %80 kadar1 6 yasinda

spontan olarak idrar kontrollerini saglarlar (57)..

2.1.6.9. Solunum problemleri

Serebral palsili ¢ocuklarda aspirasyon pnomonisi tanisiyla hastane yatislar1 sik
goriilmektedir. Yineleyen pulmoner aspirasyonlar kronik Oksiiriikk, uykuda solunum bozuklugu,
solunum yollarinin bakteriyel kolonizasyonu ve ilerleyici akciger parankim hasarina yol agabilir.
Aspirasyon pnomonileri “yutma disfonksiyonu olan olgularda sik tekrarlar. Bu hastalarda %58
oranminda her giin hirilti ya da éksiiriik, %84 oraninda haftada 1 giin beslenmeye bagli dksiiriik,
%34 oraminda son 6 ay icinde yineleyen astim atagi, %44 oraninda horlama ve %10 oraninda

apne atag seklinde yaygin solunum semptomlar:” goriilmektedir (58).
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2.1.7. Serebral Palsi Tanis1

Serabral Palsi’ye 6zgii bir tan1 yontemi bulunmamaktadir. Tan1 etyolojiye gore degil,
oykii ve klinik bulgulara gére konulmaktadir. Hastanin dykiisiinde dogum oncesi, dogum esnasi ve
dogum sonrasi risk unsurlariarastirilmalidir. Serebral Palsi’de temel bulgular ilerleyici olmayan
noromotor gelisme geriligi, anormal kas tonusu-hareket bozuklugu ve hiperrefleksidir. Tipik
olarak gelisim basamaklarina ge¢ ulasma, DTR’lerin artmasi, patolojik refleks pozitifligi, ilerleyici
olmayan ancak zaman igerisinde degisebilen motor gerilik bulunuyorsa ve dogum 6ncesi, dogum

esnasive dogum sonrasi doneme ait risk unsurlar1 tespit edilmis ise tan1 kolaylikla konulabilir.

Serebral palsi tipine gore norolojik muayene bulgular1 asagida yer alan bigimdedir:

e Spastik SP; kas tonusu artar, DTR artar, patolojik refleksler alinir ve piramidal
bulgular vardir.

e Diskinetik SP; istem disi, kontrol edilemeyen, vyineleyen, stereotipik
hareketlerbulunur. ilkel refleksler korunur, kas tonusu degiskendir. Koreoatetoik
tipte; hipotoni ve hiperkinezi, distonik tipte ise hipertoni ile hipokinezi vardr.

e Ataksik SP; kas koordinasyonu bozukluguna endeksli istemli hareketlerde zorluk,

govde ataksisi, genis kaideli yiirime vardir, romberg pozitif bulunur.

Erken aylarda kas tonusu ve DTR, degisken ve belirsiz oldugu i¢in SP’nin tipik ndrolojik
bulgularmin ortaya ¢ikmasi zaman alir. Kesin tan1 Avrupa SP Izleme Grubuna gore 2 yas
oncesinde tavsiye edilmez. Bu sebeple tani tek bir norolojik degerlendirme ile degil, hasta bir
miiddet takip edildikten ve aralikli olarak birka¢ defa muayene edilmesinin ardindan konulmalidir.
Serebral Palsi ilerleyici olmamasina ragmen c¢ocuk biiyiidiik¢e sinir sistemi olgunlagir; ilk 1 yilda
diizelme olabilir, degismeyebilir ya da belirginleserek spastisiteye ikincil kontraktiirler, kal¢a
cikigi, kifoskolyoz geliserek yavas ilerleyen bir hastalik goriiniimii verebilir. Bu sebeple beynin
erken gelisme doneminde SP’ye benzeyen noérodejeneratif veya metabolik hastaliklardan ayirt
edilmelidir (34).

SP tanis1 konduktan ve tiplendirme yapildiktan sonra etiyolojinin aydinlatilmasi amaciyla
kraniyal goriintiileme yapilmalidir. Spastik SP’de korteks ve beyaz cevher, ekstrapiramidal SP’de
ise bazal ganglion lezyonlar1 goriliir (59).Hemiparezik hastalarin etiyolojisinde inme 6nemli bir
yer teskil etmektedir. Cocukluk ¢aginda ise inme sebepleri arasinda ilk sirada koagiilasyon

problemleri  gelmekte  bunu  konjenital kalp  hastaliklan ve  enfeksiyonlartakip
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etmektedir(50).Serebral Palsi’nin erken tanisi i¢in Ozgiin bir tan1 yontemi yoktur. Agir SP de

yasamin ilk gilinlerinde bile tan1 konabilir.

Ne var ki beynin hizli gelistigi aylarda norolojik bulgular hafif, belirsiz, gegici ya da tipik
olmadig1 i¢in motor bozuklugu 1 yas altinda saptamak zordur. Beynin hizli gelistigi aylardaki bir
zedelenmede beynin yeni duruma uyma yetenegi (plastisite) ne kadar fazlaysa zedelenme o denli
iyi kontrol edilebilir (34).

2.1.8. Serebral Palsi Ayiric1 Tamisi

Serebral Palsi’nin diger ilerleyici olmayan ndorolojik hastaliklardan en 6nemli farki
temelde bir motor problem bulunmasidir. Serebral Palsi tanisi igin uygulanan 6zel bir test yoktur.
Tan1 Serebral Palsi ile benzer belirti gosteren diger hastaliklarin ekarte edilmesi ile konulmaktadir.
Bu bulgular muhtelif santral ve periferik sinir sistemi hastaliklarinda da meydana gelebilmektedir.
Ailede bulunan 6teki bireylerde buna benzer bulgularin bulunmasi, ilerleyici seyretmesi ve daha
onceden kazandig: yetileri, sonradan yitirmesi Serebral Palsiharicindeki hastaliklari diistindiirtir.

Serebral palsi ayirici tanisinda yer alan hastaliklar Tablo 7°de belirtilmistir.

Tablo-1: Serebral palsi ayirict tanisi (34)

Norodejeneratif Hastaliklar Rett Sendromu

GM1 Gangliosidosis

Metakromatik 16kodistrofi

Herediter motor ve sensoriyal ndropati

Norometabolik hastaliklar Beyaz cevher hastaliklar1
Tay-Sachs hastalig1
Wilson hastaligi
Lesch-Nyhan Sendromu
Krabbe hastaligi
Glutarik asidiiri Tip 1
Arjininemi
Noromuskuler hastahklar Myotoniler
Miskiiler distrofiler
Polindropatiler
Polio sekeli

Ataksik bozukluklar Abetalipoproteinemi
Ataksi telenjektazi
Freidreich ataksisi

Genetik bozukluklar Herediter spastik parapleji
Spinal kord lezyonlari Diastometamyeli
Siringomiyeli
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2.1.9. Serebral Palsi Tedavisi

SP’de amag giindelik aktivitenin devam ettirilmesi i¢in kaslarin kuvvetlendirilmesi,
istemli hareketin kontrolii, viicut dengesinin saglanmasi, spastisitenin hafifletilmesi ve istemsiz
hareketlerin baskilanmasi ve yasam kalitesini bozan ek problemlerin ortadan kaldirilmasidir. SP’li
hastalarda tedavi planlamasi hastanin yas1 ve islevselligine gore saptanmalidir. Tedavi
multidisipliner bir yaklasim gerektirir. SP’li bir ¢ocugun tedavi planinda, pediatrik noroloji,
pediatrik gastroenteroloji, fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmani, ortopedi ve travmatoloji uzmant,
cocuk psikiyatri uzmani, 6zel egitim uzmani ve sosyal hizmet uzmanindan olusan bir ekip gorev
almalidir. Tedavide esas hedef hasar1 geri ¢cevirmek degil, ek komplikasyonlarin 6niine gegmek ve
mevcut fonksiyonel durumu en {ist diizeye ulastirmaktir. Tedavi medikal tedavi, fizyoterapi ve

cerrahi tedavi bagliklari altinda toplanabilir (4).

2.1.9.1. Medikal Tedavi

SP’li hastalarda Gzellikle spastisite tedavisinde fizyoterapi ile beraber medikal tedavi
uygulanmaktadir. Tedavide oral ve intratekal baklofen, benzodiazepin tiirevleri (diazepam,
klonazepam), dantrolen, tizanidin yer alir. ila¢ baslama yasi cogu kez 2 yasindan sonradir. Bu

ilaglarin sistemik etkileri ve yan etki profilleri genistir (4).

2.1.9.2. Fizyoterapi

SP’de motor fonksiyonun korunmasi, gelistirilmesi, kontraktiir ve spastisitelerin
onlenmesi icin fizyoterapi ¢ok onemlidir. Amag¢ gilinliik yasamda bagimsizligin saglanmasidir.
Kontraktiir gelisimini 6nlemek i¢in bazen fizyoterapi ile birlikte ortez, protez gibi yardimci

cihazlar kullanilir (4).

2.1.9.3. Cerrahi Tedavi

Yogun fizyoterapiyekarsin SP’li cocuklarin yarisinda ortopedik cerrahi gerekebilir.
Bilhassa yiirliyemeyen kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda spastisiteye ikincil kalca ¢ikigi, eklem

kontraktiirleri, skolyoz, kifoz gelisebilmektedir (60). Se¢ilmis hastalarda selektif dorsal rizotomi

ve selektif ndrotomi gibi cerrahiler uygulanabilir.
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2.1.9.4. Diger Tedaviler

SP ile beraber bulunan diger problemlere yonelik tedavi uygulanir. Epilepsisi olanlara
antiepileptik tedavi, intellektiiel yetersizlik varsa zeka diizeyine uygun 6zel egitim olanaklarindan
faydalanmasi saglanir. Gérme, isitme ile ilgili problemlere yonelik tedavi, gerekiyorsa konusma

terapisiyapilir. SP’de malniitrisyon ¢ok 6nemli bir sorundur.

Diyet uzmanlari ile beslenme diizenlenir, yutma giigliigii sebebiyle kat1 gidalar1 almakta
zorluk yasayan cocuklara piire ya da sivi gida verilir. Liizumu halinde kalorisi yiiksek 6zel
mamalar beslenmeye eklenir. Motilite diizenleyiciler gastrodzofageal reflii eslik eden olgularda
kullanilir. Bu metotlardan faydalanamayan ¢ocuklarda nazogastrik uygulama ve agir hastalarda

gastrostomi yapilabilir (34).

2.1.10. Prognoz

Serebral palsi ilerleyici bir bozukluk olmamasmna karsilik klinik bulgular zamanla
degisebilir. Cocugun yasi ve motor bozukluk tipine gore degisen saglik sorunlar1 ortaya ¢ikabilir.
SP’li ¢ocuk biiyiidiik¢e kronik saglik sorunlari, kronik akciger hastaligi ve beslenme giicliikleri
nedeniyle ¢ok sik hastaneye yatirilir. Hastalik takibinin ve asilamanin diizenli yapilmasi ve
beslenme destegi verilmesi ile hastaneye yatis sikligi azaltilabilir (61). “Yiriime igin en iyi
belirleyiciler 2 yasa kadar desteksiz oturma ve ilkel reflekslerin 18 aya kadar kaybolmasidir.
Genel olarak 9 aya kadar boyun kontrolii kazanan, 24 aya kadar desteksiz oturabilen, 30 aya kadar
emekleyebilen ¢ocuklarin yiiriimesi beklenir. Buna kargin 20 aya kadar boyun kontrolii olmayan

Ve 4 yasa kadar desteksiz oturamayanlarin yiirtime olasilig1 ¢ok diisiiktiir”(36).

2.2. Vitamin B12

Vitamin B12 suda eriyen, insan viicudunda bir¢ok sistemde onemli gorevleri bulunan ve
eksikliginde sistemik hastaliga neden olan bir vitamindir. Viicutta bagirsak bakterilerince
tiretilebilir. Ancak emiliminin yetersiz olmasi nedeniyle digsaridan alinmasi gereken 6nemli bir
vitamindir. Vitamin B12 eksikliginde baglica santral ve periferik sinir sistemi, gastrointestinal
sistem, kardiovaskiiler sistem, kas-iskelet sistemi, hematolojik ve immiinolojik sistemlerde

bozukluklar gériilmektedir (62).
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2.2.1. Vitamin B*islevleri

Vitamin B12; tetrahidrofolat (THF) {izerinden DNA sentezinde gorev alir. Eksikliginde
0zellikle hizl1 hiicre dongiisiiniin oldugu hematopoetik ve gastrointestinal sistem iizerinde olumsuz

etkiler goruliir. Norolojik sistemde ise hiicrelerin mevcut yapisini ve islevini diizenler (62).

2.2.2. Vitamin B*Emilimi ve Depolanmasi

Diger suda ¢6ziiniir vitaminlerin aksine vitamin B12 bitkiler tarafindan (baklagiller harig)
sentezlenemez. Bakteriler tarafindan sentezlenmektedir. Hayvansal gidalardaki vitamin B12’nin
kaynagi hayvanlarin midelerindeki mikroorganizmalar tarafindan iiretilen ve bagirsaktan emilip

dokularda depolanan vitamin B12’dir (63).

Gidalarin vitamin B12 igerigi biiylik oranlarda farklilik gosterir. (52). Vitamin B12
diizeyi 0,7-201,5 mikrogram/kilogram (mcg/kg) konsantrasyona ulastiginda karacigerde 1,5
miligram (mg) kadar1 depolanirken yaklasik 1 mg’1 da kas, kemik, bobrek, kalp, beyin ve dalak
gibi organlarda depo edilir. Tiim viicutta toplam depo miktar1 2-5 mg arasinda degismektedir.
Insan viicudunda vitamin B12 depolarmin giinde yaklasik %.10,2’si tiiketilmektedir. Bu nedenle
diyetteki vitamin B12’nin yeterli olmasi durumunda eksikligin gelismesi yillar almaktadir.

Yarilanma 6mrii yaklagik olarak 400 giindiir.

Pernisiy6z anemi nedeniyle tedavisini basartyla tamamlamis depolar1 dolu olan hastalarda

dahi ilag takviyesini biraktiklarinda eksiklik gelismesi i¢in 3-4 y1l gecmesi gerekmektedir (62).

2.2.3. Cocuklarda Vitamin B12 Eksikligi Nedenleri

Cocuklarda vitamin B12 eksikliginin nedeni 6zellikle beslenme yetersizligidir.
Yenidogan doneminde anneye bagimli vitamin B12 eksikligi gozlenebilmektedir. Tablo 8’de

vitamin B12 eksikligi nedenleri verilmistir (64).

2.2.4. Vitamin B12 Eksikliginde Klinik

Vitamin B12 eksikliginin siddeti ve siliresine bagl olarak semptomlar degismektedir.
Norolojik bulgularin temel nedeni vitamin eksikligine bagli gelisen myelinizasyon defektidir.

Yenidogan doneminde bulgular daha erken ortaya cikar. Siit cocuklugu déneminde vitamin B12
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eksikligi semptomlar1 arasinda nobet, gelisme geriligi, hipotoni, irritabilite, mikrosefali, bagini

tutamama, goz temasinda azalma, korea veya myoklonus gibi anormal hareketler, beslenme

giicliigii, regiirjitasyon, kusma, kilo kaybi, kronik ishal sayilabilir. Tedavisiz eksiklikte ilerleyen

aylarda mental retardasyongelisebilmektedir. Daha biiyilkk ¢ocuklarda duyusal norolojik

bozuklukla baslayip myopatiye kadar ilerleyen semptomlar goriilebilmektedir (64). Hematolojik

olarak megaloblastik anemiye sebep olan vitamin B12 eksikligi, anemiye bagli solukluk, halsizlik

gibi semptomlarin yani sira hepatomegali, kardiyomegali ve kalp yetmezligi gibi sistemik

bulgulara da neden olmaktadir (64).

2.2.5. Vitamin B12 Eksikliginde Laboratuvar Bulgular

Hemoglobin (Hb): Baslangigta normal olup eksiklik arttik¢a azalir.

Ortalama Korpuskuler Hacim (MCV): 110-140 arasinda olup yasa gore artar.
Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) normal, eritrosit dagilim
genisligi (RDW) artar.

Periferik yayma: Eritrositlerde makrosit ve makro-ovasit (anizotisoz), gozyasi
hiicreleri, Howell-Jolly cisimcikleri, ndtrofillerde hipersegmentasyon (en az %4-5’1

bes segmentli veya %1 alt1 segmentli) goriilebilir.

Anemi derinlestik¢e trombositopeni ve ndtropeni goriilebilir.

Retikiilosit saymm: Inefektif eritropoeze bagli olarak kemik iligi hiperseliiler
olmasina ragmen retikiilositopeni goriilebilir.

Kemik iligi aspirasyonu: Tani i¢in kullanilmaz ancak yapilirsa hiperseliilarite,
megaloblastik eritroid hiperplazi, dev metamyelositler goriilebilir.

Serum vitamin B12 6l¢iimii: Vitamin B12’nin diisiik saptanmasi eksikligin direkt
olarak kanitidir. Tiirk Hematoloji Dernegi 2011 Tan1 ve Tedavi Kilavuzu’nda vitamin
B12 igin cut-off degerler asagidaki gibi verilmektedir (65).

Vitamin B12 diizeyi:>300 pikogram/mililitre (pg/mL) olan bireylerin serum vitamin
B12 diizeyleri normal kabul edilebilir. (B12 eksikligi olma olasiligi %1-5)

Vitamin B12 diizeyi: 200-300 pg/mL olan bireylerin degerleri sinirda kabul edilmelidir

ve bu kisilerde vitamin B12 eksikligi olabilir.

Vitamin B12 diizeyi:<200 pg/ml olmas1 vitamin B12 eksikligi ile uyumludur (%95-100

ozgilliik
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2.2.6. Vitamin B12 Eksikligi Tedavisi ve Korunma

Viicuttaki B12 vitaminin ana kaynagir diyetle alim oldugu i¢in ilk alt1 ay
annelerinbeslenmesi, 6 aydan sonra da c¢ocuklarin beslenmelerine gerekli 6nem verilmeli ve
vitamin B12 den zengin hayvansal gidalar ile beslenme engel durum olmadik¢a desteklenmelidir.
Klinik bulgular1 olan ve vitamin B12 eksikligi saptanan biitiin hastalara tedavi uygulanmalidir.
Ancak subklinik ve sadece biyokimyasal olarak saptanan vitamin B12 eksikliklerinde tedavi
baglanmasinin gerekliligi konusunda herhangi bir fikir birlikteligi bulunmamaktadir. Tedavi
23parenteral ya da oral yoldan yapilabilir. Ancak ¢ogunlukla ilk dozun parenteral yapilmasi

tavsiye edilmektedir. Tedavide siyanokobalamin ya da hidroksikobalamin kullanilabilir.

Adolesanlarda intramuskuler 1000 mcg kobalamin uygulamasi onerilir. Daha kiigiik
cocuklarda 100 mcg doz yeterlidir. Tek doz vitamin B12 uygulamasi ile tedavi asla
sonlandirilmamalidir. Oral giinliik tedaviye ya da haftada bir enjeksiyonlara 2 aya kadar devam
edilebilir. Emilim bozuklugu olan hastalara hayat boyu tedavi uygulanmalidir ve parenteral tedavi
tercih edilmelidir (65).

2.3. Folat (Folik Asit)

Folik asit tek karbon atomu igeren, suda eriyen, insan viicudunda bir¢cok kimyasal
tepkimede gorev alan B grubu vitaminlerden biridir. Insan viicudunda folik asit iiretilemez bu
sebeple diyetle alinmak zorundadir. Folik asitin bulundugu gidalara; yesil yaprakli sebzeler,
portakal, findik, baklagiller ve hayvansal gidalar 6rnek olarak verilebilir. Dogumdan sonraki ilk 6
ayda anne siitii folik asitin ana kaynagi olmakla birlikte ek gidaya baslayan ¢ocuklarda ana kaynak

diyetle alimdir (66).

2.3.1. Folat Asit Islevleri

Folik asit viicutta oksidasyon basamaklarinda, DNA ve RNA sentez ve onariminda rol
almaktadir. Piirin ve timidilat sentezi, homosisteinden metiyonin olusumu, histidin katabolizmasi

(Hb sentezinde gorevli) ve serinden glisin olusumunda esas gorevli koenzimdir. Gebelerde

kullaniminda noral tiip defekti ve kolorektal kanser gelisimini azalttigi gosterilmistir (67).
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2.3.2. Folat Asit Eksikligi Nedenleri

Folik asit viicutta iiretilmedigi icin diyetle almmak zorundadir. Ozellikle yesil sebzelerde
ve hayvansal gidalarda bulunur. Folat eksikligi, demir eksikligi ile beraber en yaygin mikro besin
eksikligidir. Eksikligin temel sebebi beslenme yetersizligidir. Folik asit eksikligi nedenleri tablo
10°da gosterilmistir (67).

2.3.3. Folat Asit Eksikliginde Klinik

Yetersiz folik asit alimi durumunda basta noral tiip defektleri olmak tizere dogumsal
anomaliler, iliskisi net agiklanamasa da kolon kanseri dahil olmak {izere mide, uterus kanseri
riskinde artis, artan homosistein diizeyine bagl kardiyovaskiiler problemler ve tromboz riskinde
artis, yaslilarda belirgin biligssel islevsel bozukluga neden oldugu bilinmektedir (60). Olgun
eritrositler ve lenfositlerin folat tasima ve depolama o6zelliginden dolay1 eksiklikler ilk olarak
eritrositlerde ve yapim-yikim oranin fazla oldugu kemik iliginde ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum
vitamin B12 eksikliginde oldugu gibi megaloblastik anemiye yol agmaktadir. Oral olarak alinan
folik asit depolarinin diisiik olmasi sebebiyle eksikligine bagli olarak megaloblastik anemi gelisme
hizi, 25 vitamin B12 ile mukayese edildiginde yiiksektir. Folik asit eksikliginde klinik bulgular 4-
5 ay kadar kisa siirede ortaya ¢ikmaktadir. Folik asit eksikliginde ortaya ¢ikan norolojik bulgular,

vitamin B12 eksikligindeki gibi demyelinizan bulgulara yol agmamaktadir.

Cocuklarda ozellikle kalitimsalsebeplere bagl olarak olusan folik asit eksikliginde (folik
asit malabsorbsiyonu, MTHFR mutasyonu, serebral folik asit eksikligi) myelopati, mikrosefali,

mental retardasyon ve gelisimsel gecikme tanimlanmaktadir (68).

2.3.4. Folat Eksikligi Tedavi ve Korunmasi

Folik asit eksikliginde tedavide 1-5 mg/giin oral folik asit tedavisi uygulanir. Uygulama

stiresi 1-4 aydir. Tam hematolojik diizelme saglanana kadar tedaviye devam edilir.

Bebeklerde 50 mcg/giin kadar diistik dozlar dahi tedavide etkin olabilmektedir. Tedavide
dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta vitamin B12 eksikliginin olup olmamasidir. Vitamin B12
eksikligi olan hastalara sadece folik asit tedavisi nérolojik bulgularin agirlasmasina yol

acmaktadir(68).
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2.4. D Vitamini

Calismanin bu bolimiinde D Vitamini ve islevleri, D Vitamini eksikligi nedenleri, D
Vitamini eksikliginde klinik ile D Vitamini tedavi ve korunmasina deginilecektir.

2.4.1. D Vitamini Islevleri

D vitamini, kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rol oynayan, kemik biiyiimesi ve
minerilizasyonu i¢in gerekli olan, steroid yapili bir hormondur. D vitamini eksikliginde
cocuklarda rikets, hipokalsemik tetani ve hipofosfatemi gibi sorunlar goriiliir. Ancak son yillarda
yapilan c¢aligmalarda D vitamininin kemik metabolizmasinda oynadigir rollere ek olarak;
otoimmiinite, Tip 1 ve Tip 2 diyabet gelisimi, glukoz intoleransi, malignite gelisimi, SSS

matilirasyonu ve kardiyovaskiiler patolojilerle de iliskili oldugu gosterilmistir.
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Sekil-1: D Vitamini islevleri
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Ulkemizde yilin sadece 4 ayinda alinan giines 15181 Vitamin D sentezi i¢in yetersizdir.
Oteki aylarda ise giines 15181, D vitamini sentezi a¢isindan yeterli olmaktadir (Bas ve Abal1, 2017:
81). Vitamin D’nin en biiylik kaynagi, ilkbahar, yaz ve sonbahar mevsimlerinde sabah 10.00 ile
15.00 arasinda insan cildine gelen giines 15181dir. Vitamin D, ayn1 zamanda yagl baliklar ve balik
yag1 gibi hayvansal kaynakli gidalarda yiiksek oranda bulunmaktadir. Biitiin bu dogal
kaynaklardan ayr1 olarak Vitamin D2 ve D3 gida takviyesi seklinde de alinabilir (Darcan, Dizdarer
ve Goksen, 2013: 591-605). D vitamini yagda eriyen vitamin tiiriidiir ve yag hiicrelerinde
depolanmaktadir. Thtiyag 18oldugunda ise dolasima salimirlar. Yumurta sarisi, ton ve somon
balig1, uskumru, siit, maydanoz, brokoli ve yesil sogan gibi besinler D vitamini yoniindenepeyce
zengindir. Ne var ki gida maddelerinin giinlik D vitaminini karsilayabilecek diizeyde D vitamini

icerigi yoktur.

2.4.2. D Vitamini Eksikligi Nedenleri

D vitamini durumunun tanimlanmasinda tam bir fikir birligi yoktur. Bagirsaklardan ve
bobrekten kalsiyumun yeterli miktarda emilimini saglayarak serum parathormon(PTH) ve serum
kemige spesifik ALP diizeyini normal aralikta tutabilen, rikets veya osteomalazi gelisimini

onleyen serum D vitamini diizeyi “normal” olarak tanimlanir.

Serum 25 OH D vit. diizeyi, dolasimdaki D vitamini diizeyinin degerlendirilmesinde en
iyi gostergedir. Yarilanma omrii saglikli bireylerde 2-3 haftadir. (D vitamininin 1-2 giin ve 1,25
OH D’nin 12-24 saat). Bundan dolayr serum 25 OH D diizeyi, D vitamini durumunu
degerlendirmek i¢in kullanilan temel parametredir. Plazma 1,25(OH)D diizeyi, vitamin eksikligi
durumlarinda normal, hatta yiiksek (nadiren diisiik) bile saptanabilir. Bu nedenle D vitamini
durumunun degerlendirmesinde kullanilmaz. D vitamini eksikligi, yetersizligi, yeterli diizeyi ve

toksik diizeyleri belirleyecek sinir degerlerini tanimlamak ve belirlemek giictiir.

D vitamini yetersizliginden en ¢ok iskelet dokusu etkilenmektedir. Bilhassa erken
donemde goriilen rasitizme ve ileri donemde goriilen osteomalaziye yol acan kemik
demineralizasyonu bilinen en 6nemli olumsuz etkileridir. Barsaklarda yeterli Ca emilimi olmazsa
PTH diizeyi artar, bu hormon 1-alfa hidroksilaz enzimini stimiile ederek 1,25 hidroksivitamin D3
diizeyini yiikseltir. Serum Ca diizeyini normal seviyede tutmak i¢in D vitamininin kemiklerden Ca
mobilize edici etkisi 6n plana ¢ikar. Bu nedenle kemiklerdeki mineralizasyon bozulur ve rasitizm

ortaya cikar.
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Uygun beslenme ile ilgili sorunlar, optimal beslenme alimini bozar. Beslenme gii¢liigi,
artan motor engellilik siddeti ile es zamanli olarak gelisir ve buna bagli olarak SP'li ve nihayetinde
D vitamini eksikligi olan g¢ocuklarin beslenme durumunu (azalmis kalsiyum alimi) kétiilestirir
(71). Yutma giigliigii, disfonksiyonel dudak ve dil kontroli, dis ¢lirlimesi ve emilim bozuklugu
sendromu ile iligkili beslenme sorunlari, iskelet sagligina énemli Olgiide zarar verir ve biliyiime
gecikmesini artirir ( 72). D vitamini eksikligi ile beslenme zorlugu arasinda bir iliski oldugunu

bildirmistir ( 73)

2.4.3. D Vitamini Eksikliginde Klinik

D vitamini eksikligi ¢ocuklarda rikets, yetiskinlerdeyse osteomalazi klinik tablosuna yol
acmaktadir. Osteomalazide en bariz yakinma; pelvis, omurga ve kostalar1 igeren yaygin agridir.
Agr cogunlukla belden baslayip, pelvis, kalca, uyluk, sirt ve kostalara yayilir. Kemik korteksinin
incelmesi sonucu tibia, sternum, spindz c¢ikintilar, pelvis ve kostalarin derin palpasyonu ile
hassasiyet ve agri ortaya ¢ikabilir. Yetiskinlerde goriilen osteomalazinin diger bir Klinik bulgusu
da antaljik yiirliylis veya yiiriime zorluguna neden olan proksimal kas gii¢slizliiglidiir. Hastalar

kollarn1 kullanmadan sandalyeden kalkmakta, merdiven inip ¢ikmakta ve yiirimekte zorlanirlar

(74).

Bu durumlarda biyokimyasal olarak; serum kalsiyum normal veya diisiik, serum fosfor
diisiik, PTH yiiksek, ALP yiiksek, 25(OH)D diistik, 1,25(OH)2D normal veya yiiksek olabilir.
Ancak D vitamini eksikligi 1 alfa hidroksilaz eksikligine bagli ise 1,25(OH)2D diisiik, 25(OH)D

ise normal veya yiiksek bulunabilmektedir.

2.4.4. Vitamini Eksikligi Onleme ve Tedavi Yaklasim

Olagan kosullarda insan viicudunda var olan D vitaminin %90-%95’i giines 1sinlarinin
etkisiyle deride sentez edilir. Ozellikle igine katilmadikca besinlerle alman vitamin D’nin biiyiik
bir 6nemi yoktur. Giines 15181 temel kaynaktir ve yeteri kadar yararlanilabilinirse ilave D vitamini
almaya gerek yoktur. Amerika’nin kuzeyinde (Boston, 42° kuzey) haftada 2-3 defa el, yiiz ve
kollar1 5-15 dakika giinese tutmanin viicudun D vitamini ihtiyacimi karsilamak igin yeterli
oldugunu ortaya koyan arastirmalar vardir(75).Diger taraftan, giines 1sinlariyla ciltte D vitamini
sentezinde mevsimsel ve cografik farkliliklar oldugunu da akilda tutmak gerekir. Takriben 33°
enlemin kuzeyinde ve gilineyinde yasayanlarda kis doneminde D vitamini sentezi hemen hemen
hi¢ olmamaktadir (76).
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Bununla birlikte, artmis deri pigmentasyonu, ileri yas ve topikal giines kremleri
kullanilmast gibi bir¢ok faktor derideki bu iiretimi azaltmaktadir (Holick ve digerleri, 2011: 30;
Holick 1996). Otuz faktorlii glines koruma (sun protection factor, SPF) kremlerin ciltte D vitamini
tretimini %95-%98 oraninda azalttig1 bilinen bir gergektir. Sekiz SPF giines kremlerinin bile

kandaki D vitamini diizeyini dramatik olarak azalttig1 bidirilmistir (76).

Yashh insanlarda UV sonrasi D vitamini yapma yeteneginin 30 yasindan
kiiciikyetigkinlere nazaran’s veya 1/5 azalmis oldugunu gosteren kanitlar vardir. D vitamini
kaynagi olarak giinesin kullanilmasini, glines 1stmasini etkileyen bulutlu hava, ozon yogunlugu,
hava kirliligi, rakim, mevsim, giiniin saati, deri rengindeki farkliliklar ve benzeri diger faktorler

nispeten zorlagtirmaktadir (77).

D vitamini eksikligini 6nlemek i¢in Tip Enstitiisii (Institute of Medicine; IOM); “ilk bir
y1l infantlara giinlikk 400 IU D vitamini desteginin hemen baslanilmasini, 1-70 yas arasindakilere
600 IU/giin ve 70 yasin tizerindekilere de 800 IU/giin D vitamini destegini”tavsiye etmektedir.
IOM tarafindan Onerilen bu dozlar, “25(OH)D diizeyini kemik sagligi i¢in yeterli oldugu
diisiiniilen 20 ng/mL seviyelerine ¢ikarabilir fakat Endokrin Toplulugu’nun 6nerdigi 30 ng/mL
seviyeleri igin yeterli degildir”. Bu nedenle D vitamini eksikligini onlemek i¢in, Endokrin
Toplulugu kendi uygulama rehberlerinde; “infantlarda ilk bir yil i¢in giinliik 400-1000 IU (2000
IU’ye kadar giivenli), 1-18 yas arasindaki ¢ocuk ve addlesanlar i¢in giinliik 600-1000 IU (4000
IU’ye kadar giivenli), 18 yas iizeri erigkinler i¢in ise giinliik 1500-2000 IU (10,000 IU’ye kadar

~ 99

giivenli) D vitamini destegi” 6nermektedir.

Ote yandan obez bireylerde, Malabsorbsiyon sendromu olan hastalarda, glikokortikoid ve

antiepileptik ila¢ kullanan kisilerde daha yiiksek dozlar gerekebilir (76).

Endokrin Toplulugu, uygulama rehberlerinde yas ve altta yatan tibbi durumlara gére D
vitamini eksikligi olan hastalar i¢in ¢esitli tedavi stratejileri onermislerdir (77).
- 0-1 yas arasinda D vitamini eksikligi olan bebeklerde; 2000 IU/giin ya da 50,000
IU/hafta vitamin D2 veya D3 alt1 hafta siireyle, bunu takiben kan 25(OH)D seviyesini
30 ng/mL’nin lizerinde tutabilmek i¢in 400-1000 [U/giin idame tedavisi”,
- 1-18 yas arasinda D vitamini eksikligi olan ¢ocuklarda; 2000 IU/giin ya da 50,000
[U/hafta vitamin D2 veya D3 alt1 hafta siireyle, bunu takiben kan 25(OH)D seviyesini

30 ng/mL’nin {izerinde tutabilmek i¢in 600-1000 1U/giin idame tedavisi”,
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- D vitamini eksikligi olan biitiin eriskinlerde; 6000 IU/giin ya da 50,000 IU/hafta
vitamin D2 veya vitamin D3 sekiz hafta siireyle, bunu takiben kan 25(OH)D
seviyesini 30 ng/mL nin {izerinde tutabilmek i¢in 1500-2000 IU/giin idame tedavisi”,

- Obez hastalarda, malabsorbsiyon sendromu olan hastalarda ve D vitamini
metabolizmasimi etkileyen ila¢ kullanan hastalarda yiiksek doz, en azindan 6000-
10,000 IU/giin D vitamini ile tedavi ve 3000-6000 IU/giin dozda idame tedavisi

Onerilmektedir”.

Ayda iki kez 50,000 IU D vitamini verilme stratejisi alt1 yila kadar herhangi bir toksisite
olmaksizin D vitamini eksikligi veya yetersizligini tedavi etmekte ve rekurrensi 6nlemektedir (76).
Son zamanlarda yapilan bir ¢aligmada; erigkinlerde alt1 yi1l boyunca her iki haftada bir 50,000 1U
ya da esdeger olarak 3000 IU/giin D vitamini alinmasi, herhangi bir toksisite olmaksizin kan

25(OH)D diizeyini 40-60 ng/mL arasinda tutmada etkili bulunmustur.

Cocuk veya yetiskin, D vitamini alimimin arttirilmasinin sarkoidoz ve tiiberkiiloz gibi
hastaliklar1 igeren granulamatoz durumlar hari¢ bilinen higbir zarari bulunmamaktadir. Biitiin
yetigkinler 2000 IU/glin D vitamini almalidir (79).Diger taraftan, granulamatoz hastaliklar, genetik
hastaliklar ya da nadir olarak D vitamini metabolizmasin etkileyen enzimlerin polimorfizmi gibi

belli durumlarda D vitamini toksisite riski artmistir (76).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirma Yontemi ve Orneklemi

Calismanin Orneklemini Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji
Poliklinigine basvuran 1-18 yas araligindaki serebral palsi tanili yaklasik 50 hasta olusturmaktadir.
Bu hastalardanrutin olarak alinan kan 6rneklerinden sar1 kapakli biyokimya tiiplerine yaklasik 3cc
kan alinip vitamin B12, Folat ve D vitamin diizeyi Ol¢iiliimii yapilmistir. Bu 6l¢iimlerin kontrol
grubuyla(yaklasik 50 kisi) karsilastirilmasit yapilmistir. Bu ¢alismada serebralpalsi tanili
hastalarda ve normal popiilasyondan (kontrol grubu) D vitamin,B12 vitsmini ve folat diizeylerinin

karsilastirilmast amaglanmastir.

3.2. istatistiksel Analiz

Analizler, SPSS 24.0 versiyon (SPSS Inc, Chicago, IL) paket programi kullanilarak
yapilmustir. Siirekli degiskenlerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma; kategorik
degiskenler say1r ve ylizdeler ile ifade edilecek. Kategorik degiskenler i¢in gruplar arasindaki
farkin anlamlilig1 ki-kare testi ile degerlendirilecek. ikili grup karsilastirmalarinda normal dagilim
gosteren verilerde student’s testi, normal dagilim gostermeyenlerde ise Mann Whitney-U testi
kullanilacak. Siirekli degiskenlerin korelasyonu normal dagilan verilerde PearsonRho
korelasyonu, normal dagilmayanlarda Spearman korelasyonu testi ile degerendirilecek. P<0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilecek.
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4. BULGULAR

Calismada toplanan verilerin analizinde, istatistiksel yazilim paketi SPSS 24 (Statistical
Package for the Social Sciences — IBM®) programi kullanilarak yapildi. Calismada bagimsiz
degiskenlere verilen yanitlarin dagilimina iliskin tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler
icin say1 ve ylizdeler, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma ve ortanca olarak sunuldu.
Siirekli degiskenlerin normal dagilim varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi ile
degerlendirildi. Ele alinan demografik veriler ile biyokimya parametrelerinin iliskini belirlemek
icin Pearson correlation (siirekli bagimsiz degiskenler i¢in), ANOVA (nominal bagimsiz
degiskenler icin) testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki dagilim iligkisi Chi-Square
test ile incelenirken,niimerik verilerin karsilastirilmasinda Bagimsiz Iki Grup igin t-Testi
kullanilmistir. Ayrica, numerik degiskenlere kesim noktast (cut-off) belirlemek amaciyla ROC
Analizi uygulanmistir. Sonuclar, % 95°lik giiven araliginda, p<0.05 degeri anlamli kabul edilerek

degerlendirilmistir.

Tablo-2: Calismadaki gruplara ait cinsiyet verileri

Hasta (n:50) Kontrol (n:50) P degeri
N % N %
Cinsiyet Kiz 16 32,0 21 42,0 0,867
Erkek 34 68,0 29 58,0

P<0,05 anlamlilik

Calismada serebral palsi tanili hastalarin 16 (%32,0) kiz ve 34’1 (%68,0) erkek olurken,
kontrol grubunda yer alan cocuklarin 21’1 (%42,0) kiz ve 29°u (%58,0) erkekdi. Her iki grup

arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadig: saptandi.(p>0.05).

Tablo-3: Calismadaki gruplara ait yas verileri

Hasta (n:50)

Kontrol (n:50)

Ort£Std Min- Medyan _ Medyan P
Ort+Std Min-Max
Max  (IQR) (IQR)
Yas Kiz 5,31+2,63  1-9 6,19+5,32  1-15
Erkek  4,88+4,19 1-15 7,01 5,58+4,07 1-17 6,25 0,766

Toplam 5,02+3,73 1-15

5,84+4,59 1,17

P<0,05 anlamlilik
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Calismada serebral palsi tanili hastalarin yas ortalamasi 5,02+3,73 yil olurken, kontrol

grubundaki hastalarin yas ortalamasi 5,84+4,59 yildi. Her iki grupta da kiz hastalarin yas

ortalamalarinin erkeklerden daha yiiksek oldugu tespit edildi. Her iki grup arasinda yas

ortalamalar1 agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadigi saptandi.(p>0.05)

Tablo-4: Calismadaki gruplara ait biyokimya verileri

Hasta (n:50) Kontrol (n:50) P
Ort+Std Min-Max I(\I/I(g%an Ort4Std m;r)l( z\l/lglz_%an

DVIT | Kiz 24,89+15,06 | 10-67 29,05+22,01 | 5,50-97
Erkek | 222741510 |2,6-65 16,73 | 40,50425,65 | 9,8-102 | 55 g 0,006+
Toplam | (11408 | 2,6-67 35,69424,62 | 5,5-102

B 12 Kiz 641,19+443,87 | 250-2000 435,714179,44 | 204-921
Erkek | 675,68+449,56 | 225-2000 | 499,75 | 382,59+138,67 | 168-779 | 229,76 | 0,563
Toplam | 664,64+443,49 | 225-2000 404,90+157,59 | 168-921

FOLAT | Kiz 13,08+4,73 6,50-22 12,70+5,63 4-24
Erkek | 13,50+6,09 4,70-24 | 8,38 12,23+5,35 1,2-24 |8,25 0,262
Toplam | 13 36+5,65 4,70-24 12,43+5,42 1,2-24

CA Kiz 9,26+0,70 6,8-10,20 9,6240,44 9,0-10,7
Erkek | 9,20+0,71 8,0-10,20 | 1,10 9,74+0,42 9,0-10,9 | 0,43 0,045*
Toplam | 9 220,69 6,8-10,20 9,69+0,43 9,0-10,7

P Kiz 4,56+0,93 3,8-7,6 4,91+0,71 3,4-6,10
Erkek | 4,55+1,29 1,0-6,70 | 1,25 5,11+0,67 3,9-6,60 | 1,13 0,130
Toplam | 4 56+1,18 1,0-7,6 5,03+0,69 3,4-6,60

ALP Kiz 224,44+159,11 | 92-763 435,71+99,81 | 52-422
Erkek | 186,44+94,09 |48-484 | 19000 |382,59+58,86 |103-381 | 9500 0,002*
Toplam | 198,60+118,46 | 48-763 404,90+£79,93 | 52-422

P<0,05 anlamlilik

Calismada serebral palsi tanili hastalarin ortalama D vitamini diizeyr 23,11£14,98

olurken kontrol grubu hastalarin ortalama D vitamini diizeyinin 35,69+24,62 oldugu saptandi.

Hasta grubunda kizlarin ortalamasinin erkeklere gore daha yiiksek, kontrol grubunda ise daha

diisiik degerde oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda Dvitamini diizeyi agisindan istatistiksel

farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05).Her iki grup arasinda Dvitamini diizeyi agisindan

serebralpalsili hastalar kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiik saptandi
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Calismada serebral palsi tanili hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama degerlerinin

kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama degerlerinin kontrol

grubuna gore daha diislik seviyede oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda CA ve ALP diizeyi

acisindan istatistiksel farkin anlamli oldugu saptanirken (p<0.05), B12 vitamini, Folat ve P

diizeyleri agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadig1 saptandi.(p>0.05)

Tablo-5: Serebral palsi tanili hastalarin Mobilizasyon durumlart ile verilerin tedavilerine ait

bulgular
Hasta (n:50)
N %
Mobilizasyon Mobil 16 32,0
Immobil 34 68,0
Tedavi alma durumu Evet 30 60,0
Hay1r 20 40,0
Luminaletten 3 6,0
Karbemezapin 8 16,0
Valproik Asit 16 32,0
Feniton 4 8,0
Levotiresatam 12 12,0
Topiremat 4 8,0
Klonazepam 9 18,0
Clobazam 3 6,0
Lamotrigin 3 6,0

Bu calismada serebral palsi tanili hastalarin % 32’si mobil durumda iken, %68’inin

immobil olduklar1 gézlendi. Caligmada hastalarin %60’ min tedavi aldig1 saptandi. Bunun yani sira

bu hastalara tedavi olarak en ¢ok %32’sine Valproik Asit, %18’ine Klonazepam ve %16’sina

Karbemezapin tedavisi uygulandig tespit edildi.
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Tablo-6: Serebral palsi tanili hastalara ait demografik veriler ile biyokimya paremetrelerinin

kolaresyon degerleri

Correlations
yas cinsiyet | mobilizasyon |D_Vita |B12 |FOLAT|CA |P ALP |tedavi
Yas r 1 0,054 |-,355* -0,228 |-,317* |-,347* |0,098|-0,21 0,106 |0,026
p 0,708 0,011 0,111 |0,025 |0,014 |0,497|0,143 |0,464 |0,855
Cinsiyet r 0,054 |1 -0,081 0,482**|-0,037 |-0,035 |0,038/0,004 |0,151 |0,21
p 0,708 0,577 0,006 |0,801 (0,808 |0,792|0,979 0,295 0,143
mobilizasyon | -,355* 1-0,081 |1 0,07 ,327** | -0,029 ;),188 0,029 |0,036 |0,053
p 0,011 |0,577 0,629 |0,002 |0,84 0,19 |0,84 0,804 |0,717
b Vita r -0,228 |0,482** | 0,07 1 ,367**0,192 |0,028|-0,066 (-),289* ,468**
p 0,111 |0,006 |0,629 0,009 |0,181 |0,846|0,648 |0,041 |0,001
a1 r -,317* |-0,037 |,327* ,367** |1 ,398** ;)’139 -0,195 |-0,143 |,327*
p 0,025 |0,801 0,02 0,009 0,004 0,334|0,174 0,322 |0,021
FOLAT r -,347* 1-0,035 |-0,029 0,192 |,398** |1 0,025|-0,011 |-0,127 |-0,017
p 0,014 |0,808 |0,84 0,181 |0,004 0,862 | 0,94 0,381 |0,909
CA r 0,098 |0,038 |[-0,188 0,028 |-0,139 [0,025 |1 0,187 |0,017 |0,033
p 0,497 10,792 |0,19 0,846 |0,334 |0,862 0,194 0,905 {0,818
P r -0,21 |0,004 0,029 -0,066 |-0,195 |-0,011 0,187 |1 ,356* |-,297*
p 0,143 0,979 (0,84 0,648 |0,174 |0,94 0,194 0,011 |0,036
ALP r 0,106 |0,151 {0,036 -0,289* |-0,143 |-0,127 |0,017|,356* |1 -0,108
p 0,464 |0,295 0,804 0,041 0,322 |0,381 |0,905|0,011 0,454
Tedavi r 0,026 |0,21 0,053 ,468** | 327* |-0,017 |0,033|-,297* |[-0,108 |1
p 0,855 |0,143 |0,717 0,001 {0,021 |0,909 |0,818|0,036 0,454

* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Bu calismada yer alan Serebral palsi tanili hastalara ait demografik veriler ile biyokimya

paremetrelerinin kolaresyon degerleri incelendiginde; hastalarin yaslar1 ile mobilizasyon, B12 ve

folat diizeyleri arasinda istatistiksel yonden anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).
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Bu calismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin cinsiyetleri ile D vitamini diizeyleri
arasinda anlamh bir iliski tespit edilmistir (p<0,05).Hasta grubunda kizlarin D vitamin diizeyi

erkeklere gore daha yiiksek saptanmigtir.

Bu c¢alismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin mobilizasyon durumlari ile yas ve

B12 degerleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin D vitamini diizeyleri ile cinsiyet, B12, ALP
degerleri ile ve tedavi durumlar1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).D vitamin
diizeyi kiz hastalarda erkeklere gore daha yiliksek saptanmistir.D vitamini diisiik olan hastalarin

B12 ve ALP degerlerininde diisiik oldugu goriilmiistiir.

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin B12 vitamini diizeyleri ile yas, mobilasyon
durumlari, Dvitamini, folat degerleri ile ve tedavi durumlar1 arasinda anlamli bir iligki tespit

edilmistir (p<0,05).

Serebral palsi tanili hastalarin folat diizeyleri ile yas, ve B12 diizeyleri arasinda anlaml

bir iliski tespit edilmistir (p<0,05).

Bu ¢aligmada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin CA diizeyleri ile diger demografik

veriler ve biyokimya parametreleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir (p>0,05).

Bu ¢aligmada Serebral palsi tanili hastalarin P vitamini diizeyleri ile ALP degerleri ve
tedavi durumlan arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).Antiepileptik tedavi alan
hastalarin almayanlara gore D vit, P degeri ve B12 vitamini diizeyleri daha diisiik oldugu tespit
edildi.

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin ALP vitamini diizeyleri ile D ve P vitamini
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).ALP degeri diisiik olan hastalarin D

vitamini ve P degerleride diisiik olarak tespit edilmistir.

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin tedavi durumlari ile D vit, P degeri ve B12

vitamini diizeyleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).
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5. TARTISMA

Serebral palsi, ¢cocukluk caginda hareketi kisitlayan ve yasam kalitesini azaltan en sik
goriilen norolojik engellilik nedenidir. 2004 yilinda Bethesda’ da yapilan Uluslararasi Serebral
Palsi Tanim ve Simiflama Calistay1’nda SP, “SP gelismekte olan beyinde dogum 6ncesi, dogum ve
dogum sonrasi zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yasla birlikte degisebilen,
hareketi kisitlayan kalici motor islev kaybi, durus (postiir) ve hareket bozuklugudur” olarak

tanimlanmistir (80).

SP’ ye yol agan beyin travmasi ilerleyici degildir. Hastalikta klinik bulgular lezyonun
tipine, meydana geldigi zamana, bulundugu bolge ve genisligine, sinir sisteminin zedelenmeye

kars1 gosterdigi adaptasyon yetenegine gore degisir (31).

Hastaligin erken taninmasi, eslik eden hastaliklar ve komorbiditenin ¢dziimiine yonelik
aliman tedbirlerle motor fonksiyon kapasitesi fazlalastirilabilmektedir. Bu sekilde hastalarin
hastane yatiglar1 azaltilabilmekte ve yasam kaliteleri iyilestirilebilmektedir. SP ile takip edilen
hastalarda immobilizasyon, hastaliga eslik eden epilepsi Sebebiyle antiepileptik ila¢ kullanimu,
yetersiz beslenme gibi durumlar viicutta muhtelifmineral ve vitaminlerde eksiklige, kemik mineral
dansitesinde azalmaya neden olmaktadir (81).Ote yandan bu hastalarda gériilmesi muhtemel olan;
vitamin B12 ve folik asit eksikligi, antiepileptik ilag¢ kullanimlar1  hastalarda
hiperhomosisteinemiye neden olabilmekte, immobilitesi olan bu hastalarda tromboz riskinde artisa

yol agabilmektedir.

Bu calismada, arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji
poliklinigine basvuran 1-18 yas aralifindaki serebral palsi tanili yaklasik 50 hastanin, vitamin
B12, Folat ve D vitamin diizeylerinin, kontrol grubunda yer alan yine 50 hasta ile karsilagtirilmasi
elde edilen bulgulara ait sonuglarin normal popiilasyondan (kontrol grubu) istatiksel olarak farkli

olup olmadiginin degerlendirilmesi amaclandi.

Calismada Aralik 2020-Eyliil 2021 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Noroloji poliklinigine bagvuran, yaslari 1 ile 17 arasinda degisen 50 serebral palsili hasta
dahil edildi.

Calismamizda en kiiglik hasta 1 yas, en biiyiik hasta 17 yasindaydi. Yas ortalamasi

5,02+3,73 yil olarak hesaplandi. Calismada serebral palsi tanili hastalarin 16 (%32,0) kiz ve 34’1
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(%68,0) erkek olurken, kontrol grubunda yer alan ¢ocuklarin 21’1 (%42,0) kiz ve 29’u (%58.0)
erkekti. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadigi saptandi.
Erkek/kiz orani 2,1 olarak hesaplandi. Aydin ve ark.’nin yaptiklar1 1108 hastanin degerlendirildigi
cok merkezli ¢aligmada serebral palsi hastalariin %59,3’1 erkek, %40,7’si kiz, erkek/kiz orani
1,4 (82), Yesilmen ve ark. Adana’da yaptiklari ¢alismada serebral palsili vakalarin %54,6’s1 erkek,
%45,3°1i kiz, erkek/kiz oran1 1,2, (83), Sucuoglu ve ark.’nin, Istanbul’da yaptiklari ¢caligmada ise
serebral palsili vakalarin %57,8’1 erkek, %42,2’si kiz, erkek/kiz oran1 1,37 olarak belirtilmistir
(83).Bu galismada belirtilen erkek/kiz orani yukarida belirtilen ¢alismalarla benzerlik gostermekte
olup SP’nin erkek ¢ocuklarda daha sik oldugunu desteklemektedir.

Calismada serebral palsi tanili hastalarin yas ortalamasi 5,02+3,73 yil olurken, kontrol
grubundaki hastalarin yas ortalamasi 5,8444,59 yildi. Sucuoglu ve ark.’nin, yaptiklari ¢alismada
Olgularin yas ortalamast 10,35+8,32 yil, tan1 yas1 ortalamasi 14,5+12,6 ay olarak belirtmisler,
Yesilmen ve ark. Adana’da yaptiklar1 ¢alismada ise Yaslar1 24 -207 ay arasinda degismekte olup
ortalama 96.8 + 53.5 ay olarak ifade etmislerdir. Her iki grupta da kiz hastalarin yas
ortalamalarinin erkeklerden daha yiiksek oldugu tespit edildi. Her iki grup arasinda yas

ortalamalar1 agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadig: saptandi.

Calismada serebral palsi tanili hastalarin ortalama D vitamini diizeyi 23,11+14,98 olurken
kontrol grubu hastalarin ortalama D vitamini diizeyinin 35,69+24,62 oldugu saptandi. Madden ve
arkadaslarinin, ABD’de 2012 yilinda CYBU’de 511 hasta iizerinde yapmis olduklar1 ¢alismada
25(OH)VitD seviyesini 22,5 ng/ml olarak bulmuslardi (84). Rippel ve arkadaslarinin, Avustralya
Melbourne’de 2012 yilinda CYBU’de yatan 316 hasta iizerinde yapilan caligmada ortalama
25(0OH)VitD seviyesi 22,6 ng/ml (56,5 nmol/L) idi (85). McNally ve arkadaglar1 Kanada’da alti
farkli CYBU’ye 2005-2008 tarihleri arasinda yatan 6 ay-13 yas aras1 326 hasta ¢cocukta ortalama
25(0OH)VitD seviyesini 17,2 ng/ml (43,2 nmol/L) olarak tespit etmislerdi (86).Bu calismada
belirtilen ortalama D  vitamin diizeyi yukarida belirtilen ¢aligmalarla  benzerlik
gostermektedir.Ayrica bu calismada Hasta grubunda kizlarin ortalamasiin erkeklere gore daha
yiiksek, kontrol grubunda ise daha diisiik degerde oldugu gozlemlenmis, her iki grup arasinda
Dvitamini diizeyi agisindan istatistiksel fark anlamliydi.Hasta gruptaki D vitamin diizeyi kontrol

gruba gore diisiik oldugu gozlenmistir.

Bu calismada serebral palsi tanili hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama degerlerinin
kontrol grubuna gore daha yiliksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama degerlerinin kontrol

grubuna gore daha diisiik seviyede oldugu gozlenmis, diger taraftan her iki grup arasinda CA ve
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ALP diizeyi ag¢isindan istatistiksel farkin anlamli oldugu saptanirken, B12 vitamini, Folat ve P
diizeyleri agisindan istatistiksel fark anlamli degildi. Tel Adigiizel’in 2013 yilinda Serebral Palsili
cocuklarda beslenme durumunun saptanmasi amaciyla, Tiirk Silahli Kuvvetleri Rehabilitasyon
Merkezi poliklinigine bagvuran 4-13 yas grubundaki serebral palsi (SP) tanili 71 ¢ocuk iizerinde
yapmis oldugu arastirmada tiim yas gruplari arasi karsilastirmalarda folat ve B12 diizeylerinde

istatistiksel olarak anlamli fark saptamistir.

Bu caligmada serebral palsi tanili hastalarin % 32’°si mobil durumda iken, %68’inin immobil
olduklar1 gozlendi. Caligmada hastalarin %60’1mnin tedavi aldigi saptandi. Bunun yam sira bu
hastalara tedavi olarak en ¢ok %32’sine Valproik Asit, %18’ine Klonazepam ve %16’sma
Karbemezapin tedavisi uygulandigi tespit edildi.Git gide artan siklikta kullanilan ilaglardan
karbamazepin yapilan ¢alismalarda karaciger mikrozomal enzim indiiksiyonu yaparak kalsiyum
metabolizmasin1 olumsuz etkiledigi goriilmiistiir. Bu etkileri hipokalsemi, hipofosfotemi, ALP
yiiksekligi, D vitamini eksikligi; sonugta kemik mineral dansitesinde azalma ve
osteomalazi/osteoporoz ile sonuglanmaktadir (87). Kullanilan ilaglara gore degerlendirildiginde
ise karbamazepin kullanan hastalar ile valproik asit kullanan hastalarin ALP degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Boluk ve ark.’nin 2004 yilinda, ortalama 7,7 yildir
valproik asit kullanan epilepsi tanili 50 kadin ve erkek hastayla yaptiklar1 bir c¢aligmada
kontrollerle karsilastirildiginda uzun donem valproik asit kullaniminin kemik mineral

yogunlugunda azalmaya yol agtigini gostermislerdir

Chandrasekaran ve ark.’nin gergeklestirmis olduklar1 ¢alismada uzun siireli fenitoin ve

karbamazepin kullaniminin folik asit diizeylerindeki azalma ile iligkili oldugunu bildirmislerdir.

Bu calismada yer alan Serebral palsi tanili hastalara ait demografik veriler ile biyokimya
paremetrelerinin kolaresyon degerleri incelendiginde; hastalarin yaslar1 ile mobilizasyon, B12 ve

folat diizeyleri arasinda istatistiksel yonden anlamli fark tespit edilmistir.

Bu ¢aligmada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin cinsiyetleri ile D vitamini diizeyleri
arasinda anlaml bir iligki tespit edilmistir. Nicolaidou ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada karbamezapin
veya valproik asit ile tedavi edilen 37 hastanin 19 (% 37)’unda tedavinin birinci yilinda 25(OH)D3

diizeyi <10 ng/mL bulundu ve karbamezapin ve valproik asit arasinda fark bulunmadi.

Bu ¢aligmada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin mobilizasyon durumlart ile yas ve

B12 degerleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir.
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Bu caligmada Serebral palsi tanili hastalarin D vitamini diizeyleri ile cinsiyet, B12, ALP

degerleri ile ve tedavi durumlari arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir.

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin B12 vitamini diizeyleri ile yas, mobilasyon
durumlari, Dvitamini, folat degerleri ile ve tedavi durumlari arasinda anlamli bir iligki tespit

edilmistir.

Serebral palsi tanili hastalarin folat diizeyleri ile yas ve B12 diizeyleri arasinda anlaml

bir iligki tespit edilmistir.

Bu ¢alismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin CA diizeyleri ile diger demografik
veriler ve biyokimya parametreleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir. Yesilmen ve
ark.’nin yaptig1 c¢alismada serebral palsi tipleri ile Ca, P, ALP, PTHve vitamin D3 diizeyleri
arasinda anlamli farklilik olmadig: belirtilmistir (82).

Calismamizda Serebral palsi tanili hastalarin P vitamini diizeyleri ile ALP degerleri ve
tedavi durumlar1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir. Isik tarafindan 2012 yilinda yapilan
calismada serum P ve ALP diizeyleri lizerine etkisi agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (88).

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin ALP vitamini diizeyleri ile D ve P vitamini
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir. ALP vitamini diisiik olan hastalarin P ve D

vitamini diizeylerininde diisiik oldugu saptanmuistir.

Bu calismada Serebral palsi tanili hastalarin tedavi durumlar ile D vit, P degeri ve B12
vitamini diizeyleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir.Antiepileptik tedavi alan hastalarda

almayanlara gore D vit, B12 ve P degerleri diisiik bulunmustur.
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6. SONUCLAR

1. Serebral palsi tanili hastalarin ortalama D vitamini diizeyi 23,11£14,98 olurken kontrol
grubu hastalarin ortalama D vitamini diizeyinin 35,694+24,62 oldugu saptandi. Hasta
grubunda kizlarin ortalamasinin erkeklere gére daha yiiksek, kontrol grubunda ise daha
diisiik degerde oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda D vitamini diizeyininserebralpalsili
tanil1 hastalarindaortalama degerlerinin kontrol grubuna gore daha diislik diizeyde oldugu
saptandi.

2. Serebral palsi tanili hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama degerlerinin kontrol grubuna
gore daha yliksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama degerlerinin kontrol grubuna gore
daha diisiik seviyede oldugu saptandi.

3. Serebral palsi tanili hastalarin CA diizeyleri ile diger demografik veriler ve biyokimya

parametreleri arasinda anlamli bir iligski olmadig tespit edildi.
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1. GIRIS ve AMAC Serebralpalsi (SP) gelismekte olan beyinde dogum &ncesi,
dogum sirasinda ve dogum sonrasi zedelenme sonucunda meydana gelen,
ilerleyici olmayan yalniz yasin ilerlemesi ile beraber dedisebilen, hareketlerde
kisitlamaya neden olan kalici motor islev kaybi, durus (postir) ve hareket
bozuklugudur. Hastaligin temel bulgusu motor islev bozuklugudur ancak var olan
patolojinin beynin 6teki kisimlarina da etki etmesi nedeniyle motor bozukluga
siklikla isitsel, bilissel, gorsel, algilama ve davranis bozukluklariyla konvilsiyon
eslik eder (1). SP, cocukluk cadinin en sik 6zlrlilik sebeplerindendir. SP'de,
beyinde meydana gelen hasar ilerleyici dedildir, fakat meydana gelen tablo,
cocuk, aile ve gocugun yakin ailesini, yasam boyu etkileyen problemlere yol

acabilmektedir (2). SP'deki motor kontrol bozukluga ek olarak mental ve
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gastrointestinal sorunlar, epileptik nébetler, néromotor, isitme, gérme,
genitolriner, emme, dis ve gigneme sorunlari, salya akmasi gibi sorunlar ortaya
cikabilmektedir (3). Hastalarin  -90‘inda gastrointestinal sistem (GIS)
problemleri majoér kronik sorunlardandir. Yutma gliclagu, kronik
pulmoneraspirasyonepizotlari, gastroézofagialreflii hastaligi (GORH),
regurijitasyon, kusma veabdominal agri,_kronik konstipasyon gibi problemler,
beslenme problemlerine neden olur, biylme ve gelismeye engel olur (4).
Malnutrisyon SP’de sik karsilasilan bir sorundur (5). Ayrica yapilan
arastirmalarda, SP’li gocuklarda obezite oraninin son yillarda artis gosterdidi,
ylriyemeyen siddetli etkilenimli gocuklarda bu oranin daha da ylksek oldugu
belirtilmistir (6). Cocugun biyime ve gelisme déneminde énemli bir etmen olan
beslenme,_saglik ve mutlulugun devami igin gerekli olupSP’li cocuklarda ayrica
onem kazanmaktadir (2). SP'li cocuklarda beslenme problemleri saglida negatif
etki ederek, fizyolojik, fiziksel ve sosyal, iyilik halini ve bundan dolayi da yasam
kalitesini azaltmaktadir (7). Bu halde, beslenme problemi yasamakta olan
cocugun aile yasantisinda da gUicliikler yasanabilmektedir (2). Serebralpalsi’li
cocuklarda beslenme yetersizlidine bagli olarak diyetle alinan vitamin ve mineral
yetersizligi oldugunu diisinmekteyiz. Bu nedenle calismamizda serebralpalsili
hastalarin vitamin b12, folat ve D vitamini dlizeylerini ve bu dederleri etkileyen
etmenleri inceledik. Bu galismada, Aralik 2020- Eylul 2021 tarihleri arasinda
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji poliklinigine basvuran
1-18 yas araligindaki serebral palsi 1 tanili yaklasik 50 hastanin, vitamin B12,
Folat ve D vitamin dlizeylerinin, kontrol grubunda yer alan yine 50 hasta ile
karsilastirilmasi elde edilen bulgulara ait sonuclarin normal popllasyondan
(kontrol grubu) farkli olup olmadidinin degerlendiriimesi amaclandi. 2. GENEL
BILGILER 2.1. Serebral Palsi Calismanin kavramsal cercevesinin cizilecedi bu
bélimde sirasi ile Serebral Palsi’'nin tanimi, epidemiyolojisi, etiyolojisi ve risk
faktoérleri, siniflandirmasi, serebral palsiye eslik eden sorunlar ve tanisi, Serebral
Palsi‘nin ayirici tanisi ve tedavisi incelendikten sonra, sirasi ile Vitamin B12, Folat
(folik asit) ve D vitamini'nin islevleri, eksiklik nedenleri, klinik ve tedavileri
incelenecektir Serebral palsi (SP), erken fetal donemle bes yas arasinda ortaya
¢ikan beyin hasari neticesinde meydana gelen klinik tablodur. Serebral palsinin
etkileri hasarin dlizeyine ve bulundugu boélime bagli olarak degisiklik arz
edebilir. Hareket bozukluklari ve kaslarda spastisite, serebral palsi belirtileri
icerisinde bulunur 2.1.1. Tanim Henuz gelisimini tamamlamamis beyinde
meydana gelen problem sonrasinda gelisen progresif olmayan ancak ilerleyen
yas ile degisiklik gosterebilen motor, hareket ve fonksiyonel bozukluklar Serebral
Palsi (SP) olarak tanimlanmaktadir. Serebral palsi hastalarinin motor
bozukluguna, bilissel, duysal, iletisim, algilama, davranis bozukluklari, epilepsi
ve ikincil kas iskelet sorunlari eslik edebilir. Tarihte serebral palsi ilk olarak
19.ylzyilda Little tarafindan tanimlanmistir. Bu cerrahin o dénemde yaptidi
tanim dogumda meydana gelen asfiksi ve prematiritenin spastik dipleji ile
iliskisi Gizerinedir. 20.ylzyila dedgin SP tanimi yapan kisinin adi ile “Little
hastaligi” olarak anilmistir (8). Bu donem sonrasinda ilk olarak Osler progresif
seyretmeyen bu durumu glinimiuzde kullanilan ismi olan “Serebral Palsi” olarak
tanimlarken, Freud serebral sorunlari 6n plana gikararak ve ilk trimestrda
meydana gelen olumsuz durumlari vurgulayarak, en basta yapilan tanima yeni
bir bakis acisi getirmistir. Tarihsel sitiregte birgok katki ile SP tanimi ginimuzde
halen genislemeye devam etmekte ve genisleyen kapsayiciligi ile birlikte
diinyada gorialme sikligi da artisini devam ettirmektedir(9). Serebral Palsi'nin bu
cesitli tanimlamalari arasinda ortak konsensusun oldugu durumlar: SP’nin
sebebinin beyinde gelisen bir problemden kaynaklanmasi ve bu problem
nedeniyle beynin etkileniminin progresyon géstermemesidir. Burada
progresyonun olmamasi 6nemlidir. Sayet progresyon gésteren bir patoloji varsa
tani SP dedildir. Beyin patolojisinde olumlu ya da olumsuz bir dedisim
olmamasina ragmen, gecen slirecte cocugun blylime ve gelismesi ile beraber
klinik birgok farkl durumla karsilasiimaktadir (8). Serebral Palsi’'nin baslica
nedeni olan beyindeki patoloji, bilhassa gocugun fonksiyon ve aktivitesini
kisitlayan kas-iskelet sistemi ve duyu bozukluklarinin gértilmesine yol acar. Bu
cocuklarda gorilen postiir bozuklugu, kalga cikidi, kontrakttrler ve dolayh bircok
problem fonksiyonel gerilemeye yol acar. Yalnizca motor bozukluklar dedil,
bununla birlikte duyu bozukluklari, kognitif sorunlar, iletisim ve davranis
sorunlari ile epilepsi vb. gibi cok sayida sorun hastaligin klinigini
sekillendirmektedir (8). 2.1.2. Epidemiyoloji Dinya genelinde SP prevalansi
gelismis ve gelismekte olan llkelerde genis bir aralikta degismektedir. Dogu
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Asya (ilkelerinde 1000 canli dogum’da 1-2 gibi dlstk sikliklarda gortlen SP (10),
Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) 3-5, Avrupa llkelerinde ise 2-3 arasinda 4
sikhklarda bildirilmektedir (11). Tlrkiye'de glincel SP’li hasta sayisi net
olmamakla beraber yapilan kapsamli bir calismada yaklasik her 1000 dogumda
4,4 oldugu bildirilmistir (12). Tlrkiye'nin de igerisinde yer aldigi gelismekte olan
devletlerin bazi ortak 6zellikleri SP gorilme siklidiniylkseltebilmektedir. Bu
ozelliklerden bazilari: akraba ile evlilik sikhdinin fazla olmasi, bebek besleme ve
diger bakim sartlarinin iyi olmamasi, gebelik ddoneminde anne bakimi, takibi ve
hastalik tedavisinin yetersiz olmasi ve dogum esnasinda ortaya gikabilecek
kosullar olarak gosterilebilir(8). Serebral Palsi icin birgok risk faktort
tanimlanmistir. Annenin gebelik yasi, bebedin dogum agirhdinin disik olmasi,
preterm dogum, codul gebelik gibi birgok faktér bebedi SP acisindan riske
sokmaktadir (13). Bilhassa prematuritenin derecesi SP riskini dnemli dlglide
degistirmektedir. Normal zamaninda dogan bebeklerde risk 1/1000 civarinda
iken, prematuritenin derecesine gore; orta derece prematiritede 5-11 kat, ileri
dizey prematiritede ise 9-12 kat daha 4 fazla SP ile karsilasilmaktadir (14).
Benzer olarak cogul gebelikte de bebek sayisina gére SP riski farklilik
gbstermektedir. ikiz bebek doumunda 5-6 kat, licliz bebek dogumunda ise
yaklasik 12- 13 kat risk fazlalasmaktadir (15). 2.1.3. Etyoloji ve Risk Faktorleri
Serebral Palsi'nin nedeni ve siddeti birgok faktérden etkilenmektedir. Bu
faktorler gebelik sirasinda, dogum esnasinda veya da dogum sonrasinda ortaya
cikabilmektedir(16) Meydana gelen SP tablosunun ¢ogunlugunda, SP’ye yol
acabilecek cgesitli risk faktorleritanimlanabilmekte, ileri yontemlerle bile sadece
olgularin yarisina yakininda spesifik bir etyoloji ortaya koyulabilmektedir. Bu
cergevede risk faktorlerini olustugu doneme gore 3 baslik altinda toplamak daha
dogru olacaktir. Belirlenen bu risk faktorleri tek basina SP’ye yol acabilecedi gibi
dolayl olarak diger risk faktorlerinin olusumuna da zemin hazirlayabilir. Primer
faktord saptamak oldukga zordur (17). Erken dogum en énemli risk faktérleri
icerisindedir ve SP olgularinin ortalama 3’te 1’inde bu durumdan bahsedilebilir
(18). Gunumiuzde birgok veri Gzerinden gesitli galismalar yapilmis, olasi
mekanizmalar ileri sirilmis fakat SP’nin patofizyolojisi acik bir bicimde ortaya
konamamistir. Genel kaniya gére; erken ya da geg dogum, intraventrikiler
kanama, muhtelifenfeksiyonlar, gebeligi ve dogumu etkileyen birgok faktorin
etkisiyle beyin gelisimi problemleri bu klinigin nedeni olarak gértlmektedir (19).
Beyinde meydana gelen lezyonun yeri, ne zaman ortaya ciktigi ve blyukliglne
géreSP’nin klinigi ve patofizyolojisi sekillenmektedir (16). Ust motor néronlarin
(1.motor néron) hasarinin sonucu olarak SP gelisir. Ust motor néronlarin gérevi
istemli hareketlerin aktivasyonu ve spinal kordun 6n boynuzundaki ikinci motor
néronlarin aktivitelerini baskilamaktir. Ust motor néron hasari; ikinci motor
néronun Uzerindeki baskilayici fonksiyonun ortadan kalkmasina neden olur ve
sonucta kaslarin kontrol mekanizmasindabozukluklar olusur. Alt motor
néronlarinin over-aktivasyonu sonucunda kas tonusu artar (20). Gebelik
surecinde olusan beyin hasari taramasinda magnetik rezonans gérintileme
(MRG) kullanilabilmektedir. Gebeligin donemine gére meydana gelen hasar
farkhlik arz 5 etmektedir. Cogunlukla erken dénem patolojiler beyinde gelisim
sorunlariyla, orta dénem patolojiler beyaz cevher sorunlariyla, ileri ddnem
patolojiler ise korteks ya da gri cevher sorunlariyla bulguvermektedir (21).
Bilhassa erken dogumda koryoamniyonit 6nemli bir riskyaratmaktadir. Annenin
gebelik sirecinde gecirdigi enfeksiyonlar (6zellikle rubella ve CMV) SP’nin nedeni
olabilir (15). Cok sayida arastirma MRG gibi gériintileme ydntemlerinin sadece
patolojinin meydana geldigi zamani belirlemede degil, SP subtipini belirlemede
de 6neminivurgulamaktadir. Tek tarafli beyin gelisim patolojileri ilk trimesterde,
intraventrikiler kanama ikinci trimesterde, iskemiye bagli ensefalopati ise son
trimesterde hemiplejiye neden olurken, gebelikboyunca genetik, enfeksiyon ve
travmalarin hepsi hemiplejiye neden olabilmektedir. Serebral Palsi’'nin alt tipleri
arasinda bulunan spastik diplejik ve kuadriplejik tip SP’nin 6zellikle erken
dogumda ortaya cikan periventrikiiler [6komalazi ile pozitif yonde iliski
goOsterdigisaptanmistir(21). Spastik Hemiplejik Serebral Palsi (HSP) olgularinda
genellikle bebek dogdugunda inme bulgulari gézlenmektedir. Orta serebral arter
etrafinda gorilen infarklar genellikle HSP'ye 6zgldir. Genellikle beyaz cevhere
gri cevherin de eslik ettigi patoloji ile karakterizedir. Diger spastik tip SP’lerden
daha fazla siklikta beyin malformasyonu goériimistlir(22).Spastisite bu hastalida
eslik eden en dnemli bulgudur. Yaklasik her 10 SP’li gocuktan 9'unda
spastisiteden bahsedilmektedir (23). Diger SP tipleri ile ilgili spesifik
gorintileme yontemi bulgular yapilan calismalardanet olarak tanimlanmasa da
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kabaca tanimlamalar yapilmistir. Bu tiplerin goriintileme 6zellikleri Gizerine
yapilmis calisma sayisi oldukga sinirlidir. Diskinetik SP ile cogunlukla term
bebeklerde karsilasilir, preterm bebeklerde oldukga nadirdir. Geg preterm
bebeklerde periventrikiiler Idkomalazi, bazal gangliyon ve talamus patolojileri ile
beraber diskinetikhareket bozukluklari ortaya gikabilmektedir (21). 2.1.3.1.
Prematirite Serebral palsi icin en dnemli risk faktéri prematiritedir. Bilhassa
32 haftadan dnce dodan bebeklerde SP gelisme riski daha fazladir. Daha erken
gestasyonel haftada dogan bebeklerde SP 6 riski artmaktadir (24). Prematiire
ve disuk dogum adirlikhi bebeklerde SP’ ye genellikle birden fazla risk faktori
eslik etmektedir. Bu bebeklerde en 6nemli 5risk faktoriinin periventrikiler
Iokomalazi (PVL) ve intraparankimal kanama oldudu bildirilmistir (25). 2.1.3.2.
Codul Gebelik Serebral palsi gelisme riski cogul gebeliklerde konjenital
anormallikler, diistik dogum adirligi,_kordon dolanmasi ve anormal vaskiiler
baglantilar nedeniyle fazladir. Risk, fetls sayisi arttikga artmaktadir (26). 2.1.3.
3. Intrauterin Enfeksiyonlar TORCH grubu (Toxoplasmosis, Rubella,
Sitomegalovirls, Herpes Simplex tip 2) ve dider viral infeksiyonlar fetliste
motor sekelle sonuglanabilen ciddi ensefalite yol acar. TORCH infeksiyonlarina
bagli gelisen SP oraninin gelismis llkelerde %5’in altinda oldugu tahmin
edilmektedir (27). 2.1.3.4. intrauterin Buyime Geriligi Intrauterin biyime
geriligi SP gelisme riskini arttirir (28). Dogum adirlidi dustlikge hastaligin
siddetinde artis oldugu bildirilmistir (29). 2.1.3.5. Perinatal Asfiksi Perinatal
asfiksi, dogum Oncesi, dogum sirasinda ve dogum sonrasi donemde ortaya
cikabilmektedir. Sikliginin 1-6/1000 canh dogum oldugu bildirilmektedir.
Uterusun anormal kasilmalari,_plasenta dekolmani, umblikal kord basisi,
dogumdan hemen sonra bebekte etkin solunumun baslamamasi sonucu asfiksi
ortaya cikabilmektedir. Perinatal asfiksi, kan gazi bozuklugunun uzun sire
devam etmesi ile hiperkapni ve hipoksemiye ikincil gelismektedir (30). Asfiksi
ilk olarak beyinde ortaya gikar ve buna bagli olarak da motor ve biligsel
sistemde bozukluklara neden olur. Beyin hasari oraninin agirlik derecesiyle
motor ve bilissel davranislardaki bozukluk orantili olmayabilir (31). 2.1.3.6.
Postnatal Beyin Hasari Sosyoekonomik dizeyi distlik olan ilkelerde ve
gelismekte olan ilkelerde postnatal beyin hasari daha sik gorilmektedir.
Baslica nedenler enfeksiyonlar, kernikterus, travmalar, serebrovaskiler olaylar
olup,_sikliklar dlkeler arasinda farkliliklar géstermektedir (32). 2.1.4. Patogenez
Serebral palsi, korteksteki tist motor néronlarin hasari nedeniyle gelisir. Ust
motor ndronlar istemli hareketi baslatir, ayrica spinal korddaki alt motor
néronlarin islevierini dengelemek icin baskilama gérevinde de bulunur. Ust
motor ndron hasarinda néronlarin baskilayici fonksiyonlar azalir ve korteksten
kortikospinal ve retikulospinal yollarla gelen uyarilar azalarak kas kontrol(
bozulur ve tonus artar. Birinci ve ikinci motor néronlardaki dengenin bozulmasi
klinik olarak baskilama bozuklugu, hiperaktivite, hipoaktivite ve otoregtilasyon
bozukluguna yol acar. Baskilama eksikligi sonucunda hareket kontroll de
bozularak distoni, atetoz gibi istemsiz hareketler gérilir. Hiperaktivite
durumunda kas tonusu ve derin tendon refleksleri artar, hipoaktivite durumunda

ise kaslarda glicstizliik gorilir. Otoregulasyon bozuklugu nedeniyle 1si dengesi,
solunum, yutma, cigneme, badirsak, mesane islev bozukluklari gelisir ve
homeostaz bozulur. Serebral iskemi intrauterin 20. haftadan 6nce olmussa
migrasyon anomalileri; 26-34. haftalarda olmussa PVL, 34-40. haftalarda
olmussa kortikal ve derin gri cevherde fokal ve multifokal serebral zedelenmeler,
bazal ganglion ve talamus lezyonlari, orta serebral arter infarkti goralir. Klinik
bulgular lezyonun tipine, olustugu zamana, bulundugu bdélge ve genisligine, sinir
sisteminin zedelenmeye karsi sergiledigi uyum dlizeyine gore degisir (33).
2.1.5. Siniflandirma Bethesda'da 2004 yilinda uluslararasi uzmanlardan olusan
bir calistay ile SP tanim ve siniflamasi yeniden diizenlenmistir. Avrupa Serebral
Palsi Surveyans Grubu’ nun (SCPE) motor fonksiyon, tonus ve postur
bozuklugunu temel aldigi siniflamaya gére SP;_spastik tip (bilateral ve
unilateral), diskinetik tip (koreatetoik ve distonik), ataksik tip ve mikst tip
seklinde siniflanmaktadir (34). 2.1.5.1. Spastik Tip En fazla karsilasilan ve en
stk norolojik bulgu saptanan tiptir. Spastisite, derin tendon reflekslerinde (DTR),
artma,_patolojik refleks pozitifligi gibi st motor néron bulgulari gérilir. Bilateral

ve unilateral olarak ayrihr (35). 2.1.5.1.1. Bilateral Spastik Tip Serebral Palsi
Kuadriplejik ve diplejik SP bilateral spastik SP icinde yer almaktadir.Kuadriplejik
tip serebral palsi: “En adir spastik SP tipidir. Tim ekstremiteler spastik olup,
kollar bacaklardan daha fazla etkilenir. DTR artmis, babinski ve klonus pozitiftir.
Adir olgularda kollar ice rotasyonda, dirsekler ekstansiyonda ve eller yumruk
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seklindedir”. ileri yaglarda spastisiteye bagli eklem kontraktiirleri de gelisebilir
(34). Diplejik tip serebral palsi: Alt ekstremitelerde (stten daha fazla spastisite
ve motor kayip vardir. Pretermlerde %83 ile en sik diplejik SP gorilir. Miadinda
dogan SP’ lerinise %25'i diplejiktir(16). Alt ekstremitelerde DTR artar; babinski
ve klonus pozitiftir. Hastalarda tipik diplejik yiriyis bicimi (kalcada, dizde
fleksiyon ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da ekstansiyonun gorildigi;_tne
edilerek ve parmak uglarina basarak yidrime)_gelisir (34). 2.1.5.1.2. Unilateral
Spastik Tip Serebral Palsi Vicudun bir yarisindaki kol ve bacak etkilenmistir.
Codunlukla alt ekstremite Ust ekstremiteden daha az etkilenmistir. En yogun
gorilen sebep orta serebral arter tikanikligina bagl infarkttir. Bununla birlikte
infarkt perinatal asfiksi, kanama,_polisitemi ve dehidratasyona bagli olabilir
(36). 2.1.5.2. Diskinetik Tip Bu SP tipinde istem disi ve stereotip hareketler
gérilmektedir. Ozellikle atetoz, distoni ve korea gibi hareket bozukluklari ile
siklikla karsilasiilmaktadir. Spesifik olarak 1 yasindansonra ortaya cikmaktadir.
Klinigi bir kisim olgularda yavas progeresyon gosterebilir eriskinlikte bulgular
siddetlenebilir (37). Esas olarak Ust ekstremitenin daha cok etkilendigi gorilse
de 9 vicudun tamami gesitli derecelerde de etkilenir. Bu tip, SP olgularinin
ortalama %7-16'sini olusturmaktadir (38).Goreceli olarak term bebeklerde
gorilme sikhgi artmaktadir. Kliniginde daha dominant olan semptomlara gore
gruplandirilabilir (koreatetoid, distonik). Koreatetoid tip:Cogunlukla bas, gévde
ve st ekstremite tutulumu daha belirgindir. Adiz gevresi, yutma ve solunum
kaslarindaki koordinasyon bozukluguna bagli, konusma bozuklugu, salya akmasi
ve yutma glcligu gorilebilmektedir bu gruba dahilolan SP hastalarin
cogunluklayeni dogan déneminde kernicterus 6ykuleribulunmaktadir. Genelde
zeka olarak normal dederlendirimekteler (9). Distonik tip: adir bir SP formudur.
Govde ve proksimal ekstremite kaslarinin tutulumuyla birlikte ¢esitli duyusal
problemler, goz problemleri, isitme ve 6grenme sorunlari 13gérulebilmekte,
yaklasik U-65'i hareket igin yardimci araglara gereksinim duyulmaktadir(38).
2.1.5.3. Ataksik Tip Bu tip etyopatoloji ve semptomlar bakimindan heterojen
Ozellikler barindirmaktadir. Motor bozuklukla birlikte serebellar bulgular
gorulmektedir. Bu tip SP nin gorilme olasiligi %5 olarak bildirilmistir (17).
Hastalarda ilk olarak hipotoni, oturma sirasinda ataksi, dismetri ve kaba
hareketlerde koordinasyon bozuklugu gortilmektedir ve bu sebeple hastanin
yurimesi 3-4 yasa kadar gecikebilir. Bu tip hastalarin nérolojik muayenesinde,
nistagmus, dismetri, hipotoni ve genis tabanh yurime saptanabilmektedir.
2.1.5.4. Miks Tip Farkl oranlarda spastik ve koreoateoik SP bulgularinin bir
arada oldugu tiptir (21). 2.1.6. Serebral Palsiye Eslik Eden Sorunlar Serebral
palside esas bulgu motor bozukluktur. Ayrica hastaliga degisen siddetlerde
bircok bozukluk eglik edebilir. Her hasta eglik eden diger patolojiler acisindan
multidisipliner yaklasima izlenmelidir 2.1.6.1. Epilepsi Epilepsi hemen hemen
her yas gurubunda karsilasilabilen ve uzun sireli tedavi ve izleme gerektiren bir
hastalik olup yasam kalitesini 6nemli 6lglide etkiler. Epilepsi konusunda saglik
hizmeti veren bitin hekimlerin, epilepsili kisiler ve bu kisilerin aileleriyle
hastalikla ilgili biitlin kararlara musterek katilimlarini saglayabilecek bicimde ve
onlarin butln sosyo-kiiltirel ve 6zel gereksinimlerini gbz éniinde bulunduran bir
iletisim kurma bilgi ve becerisine sahip olmali ve bunlara dikkat etmelidir.
Calismanin bu bélimunde serebral palsiye eslik eden sorunlardan biri olan
epilepsin sirasi ile tanimi, etyolojisi ve siniflandiriimasi, antiepileptik tedavi,
serebral palsi ile epilepsi birlikteligi, intellektiel yetersizlik, konusma problemleri
gérme problemleri isitme kaybi ortopedik problemler beslenme problemleri
solunum ve Uriner problemler incelenecektir. 2.1.6.1.1. Tanim Epilepsi, beyin
orjinli bir hastalik olup asagidaki kriterlerden herhangi biriyle tanimlanir (21). ?
? Aralarinda 24 saatten uzun zaman olan en az iki tetiklenmemis (veya refleks)
nobet gegirilmesi. Tek tetiklenmemis (veya refleks) ndbet gegirmis bir kiside 10
yil iginde iki tetiklenmemis ndbetten sonraki genel niks riskine benzer (daha az
") bir baska nobet olasiligi olmasi. ? Bir epilepsi sendromu tanisi konmasi.
Epileptik nobet ise beyindeki anormal asiri veya senkron néronal aktiviteye bagli
gecici semptom ve/veya belirtilerin ortaya gikmasi olarak tanimlanir. Bu tanima
bagli olarak, epileptik n6bet zamansal olarak kesin bir baslangici ve bitisi olan
gegici bir durumdur. Nébetin klinik gérinimuni anormal epileptik desarjin
ortaya ciktigi néronlar, yayildigi anatomik yollar ve bdélgeler belirler.
Tanimlamada en az bir nébet gegirmesine ek olarak, beyinde gelecekte ndbet
gecirme olasiligini arttiran bir bozuklugun bulunmasi da temel kavramdir. Bir
kisim epilepsi hastalarinda, gesitli sosyal, ruhsal ve bilissel bozukluklar, bu
durumun bir pargasi olarak gorilebilir (39). 2.1.6.1.2. Etyoloji ve Siniflama
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Yapisal Etiyoloji: Inme, travma, enfeksiyon, lezyon, skleroz ya da kortikal
gelisimin malformasyonlarina bagh yapisal bozukluklari koken alan epileptik
nobetleri tanimlar.Yapisal anormallik, genetik veya edinsel veya her ikisi olabilir.
Hastanin gorintilemesinin dikkatlice incelenmesini tanida énemlidir. Tibbi
tedavide basarisiz olunan vakalarda epilepsi cerrahisi uygulanir(41). Genetik
Etiyoloji: Genetik epilepsi kavrami, nébetlerin temel bir semptomu oldugu
bilinen veya varsayilan genetik mutasyonlarin neden oldugu epilepsileri
tanimlar.Genetik etiyolojinin dahil edildigi epilepsiler oldukca gesitlidir ve
cogunda, altta yatan genler hentiz bilinmemektedir(42). Enfeksiy6z Etiyoloji:
Dinya gcapinda en yaygin gorulen etiyolojidir. Menenjit veya ensefalit gibi akut
enfeksiyonlar, norosistiserkoz, tiiberktliloz, HIV, serebral sitma, sklerozan
panensefalit, serebral toksoplazmoz ve Zika gibi konjenital enfeksiyonlar, virls
ve sitomegalovirls gibi etkenlerin neden oldugu epilepsileri tanimlamak igin
kullanihr(42). Metabolik etiyoloji: Metabolik epilepsi kavrami, epileptik nébetin
dogrudan bilinen veya tahmin edilen metabolik bir bozukluktan
kaynaklanmasidir. Ornegin, Porfiri, liremi, amino- asidopatiler veya piridoksin
bagimli nobetler, serebral folat eksikligi gibi. Bagisiklik Etiyolojisi: Bazi epilepsi
hastalarinin serumlarinda otoantikorlara rastlanmasi epilepsinin otoimmdin
oldugunu distndirmektedir. Epileptik nébetlerin bazi otoimmin ve inflamatuar
hastaliklarin seyri sirasinda ortaya giktigi ve otoimmiin hastaliklar ile epileptik
ndbetler arasinda agik bir iliski oldugunu destekleyen calismalar mevcuttur (43).
Idiopatik Etiyoloji: Bazi epilepsilere spesifik bir tani koymak mimkiin dedildir.
Epileptik ndbetlerin nedeni bilinmemektedir. Ornedin frontal lob epilepsisi gibi.
2.1.6.1.3. Antiepileptik Tedavi Epilepsi bir insanin tim yasami middetince
devam edebilen bir hastalik olmasi sebebiyle, bu hastaliga sahip kisiler hayatinin
tamaminda ilag kullanabilme durumunda kalabilmektedirler (44). Antiepileptik
ilaglar, temel olarak merkezi sinir sistemine zarar vermeden ve solunumu
deprese etmeden epileptik nébetlerin baskilanmasi igin kullanilirlar(45). Epilepsi
tanisi almis hastalarin ortalama p’inde kullandiklari AEI ile nébetlerin tamami
veya hemen hemen tama yakini kontrol altina alinir. ile %’inde ise nébetlerin
sayisl ve siddeti belirgin azalir(46). Antiepileptik ilaglar yan etkilerine, hastanin
nobet tipine, bireydebulunmakta olan farkli kronik hastaliklara, yasam bigimine
ve kisinin dnceliklerine gore secilmelidir.ilk secenek antiepileptik ilag optimal
dozlarda baslanmali ve mimkilnse monoterapi tercih edilmelidir. Sayet
baslanmis olan antiepileptik ilacin yan etkisi ortaya gikar veya da nébetler
devam ederse ikincil bir ilacabaslaniimalidir.En gok tolere edilebilen doza
yavasca cikildiktan sonra ilk ilag yavas yavas kesilebilir. Sayet ikinci ilacinda
katkisi olmazsa, yan etki ve etkiler gozetilerek, birdiger ilac baslanmadan, ya ilk
baslanan ya da ikinci baslanan ilag kesilebilir. Kombine ilag tedavisi (politerapi),
sadece, monoterapi denemesinde nébetsizlik durumu saglanamazsa tavsiye
edilmektedir. Kombine tedavi de arzu edilen sonuca ulastirmazsa, ilag rejimi,
mono ya da kombine tedavi biciminde, etkinlik ve yan etkiler hasta tarafindan
kabul edilebilir halde olacak bicimdetekrardan dedistirilir. Hasta igin segilen ilacin
kullaniminin kolay olmasi, hastanin tedaviye adaptasyonu ydninden blytk
onem arz etmektedir. Genis etki spektrumu aktivitesi, ylksek yanit orani, iyi
tolere edilebilmesi, ilag etkilesimlerinin olmamasi, kullanim kolayligi acgisindan
yararl olan dzelliklerdir (47).AEI ile en iyi yanit alinabilecedi énceden tahmin
edilememektedir. Bireysel faktorler, cinsiyet, yas, ko-morbit hastaliklar,
kullaniimakta olan ilaglar, karaciger (KC) ve bobrek fonksiyonlari, genetik
ozellikler, gebelik hali, kisinin ve ilacin metabolizma 6zelliklerini ve doz- serum
konsantrasyon iliskisini dedistirmektedir. Epilepsi tanisi kesinlesmis ise tedaviye
baslanilmali, altta yatmakta olan neden biliniyor ise ve tedavi edilebiliyorsa
tedavi planlanmali, ndbetleri tetikleyici unsurlardan kaginilmahdir (48).
Geleneksel (klasik) AET’ler; daha ucuz olmalari, uzun sireli kullanim
deneyimlerinin olmasi, yan etkilerinin daha ¢ok bilinmeleri sebebiyle daha cok
tercih edilirler(49). Geleneksel AEI ler nébet kontroliiniin saglanmasini
hedeflemekte, yeni AEI ler ise yan etkiler ve tolere edilebilirlik de géz dniine
alinmistir. Yeni AEI lerin geleneksel AEI lere kiyasla daha giivenilir, daha az
toksik ve daha fazla etkiye sahip oldugunu kanitlayan galismalar
bulunmaktadir.Bu yiizden “Amerikan Gida ve ila¢ Uygulama (Food and Drug
Administration-FDA) komitesi” epilepsi tedavisinde yeni generasyon
antiepileptikleri d6nermektedir)(50). 2.1.6.1.4. Serebral Palsi ile Epilepsi
Birlikteligi SP’li gocuklarda epilepsi sikligi  -90°dir (49). Nobetler, hastalarin
yaklasik yarisinda bir yasindan evvel baglar. Jeneralize, tonik-klonik, minor
motor ve parsiyel tip nébetler SP’ de en yaygin gériilen nébet tipleridir. Infantil
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spazm, West Sendromu ve Lennox-13Gastaut Sendromlar 13 da eslik
edebilmektedir (50).SP’lilerin B'sinde direncli nébet ve 8’inde coklu antiepileptik
ilac_kullanimi bildirilmistir (49). 2.1.6.2. Intellektiiel Yetersizlik SP’ye en sik eslik
eden sorun intellektlel yetersizliktir (0-60). Dusuk dogum agirligi ve
prematirite 6yklsu bulunan hastalarda daha fazla karsilasilir. Motor bozuklugun
siddeti fazlalastikca mental retardasyon riski ve adgirligi artar (51). 2.1.6.3.
Konusma Problemleri Oral motor becerilerde yetersizligi sebebiyle dizartri ve
konusma sorunlar SP’li hastalarin % 40-50'sinde goérilir (52). 2.1.6.4. Gérme
Problemleri SP’li cocuklarin P-80‘inde gérme ve goézle alakali sorunlar meydana
gelebilmektedir.Sasilik prevalansi ise SP'li gocuklarda D'tiir (34). 2.1.6.5. Isitme
Kaybi Hastalarin  -15’inde sinirsel veya iletim tipi isitme kaybi yasanmaktadir.
Prematurite, intrauterin enfeksiyonlar, agir hipoksik iskemik ensefalopati,
ototoksik ilaglar, kernikterus isitme kaybinda rol oynar. isitme sorunlari,
konusma ve kognitif islevleri etkilediginden erken dénemde fark edilebilmesi
blylk 6nem arz etmektedir (53). 2.1.6.6. Ortopedik Problemler SP’li gocuklarda
yetersiz beslenme ve glinese ¢gikma, immobilizasyon, antikonvilzan ilag
kullanimi kemik mineral dansitesini azaltmaktadir ve bu hastalardaosteoporoz
fazla gorilmektedir. Osteoporoz ve neticesinde yasanabilecek kiriklar gocuklarin
sakatligini fazlalastirip yasam kalitesini duslrirken, yatak bagimlilidini,
morbidite ve mortaliteyi ise ylukseltmektedir (54). 2.1.6.7. Beslenme Problemleri
Serebral palsili gocuklarda beslenme ve yutma problemleri dnemli mortalite ve
morbidite sebeplerindendir. SP’li gocuklarda beslenme problemleri 0-90,
malnltrisyon orani ise ’lara ulasmaktadir (55). Yutma glicligl SP'nin tipine
bagli olarak W-92 arasinda farklilik gostermektedir. SP’li cocuklarin cogunda
besini reddetme, istahsizlik ve yiyecekleri agizda tutma gibi beslenme davranis
problemleri gérilmektedir. Emme, ¢cigneme, salya kontroll hususunda ortaya
¢ikan bozukluklar SP’ nin siddetine gére farklilik géstermektedir. Kontrolsiz
salya SP’ de 7 oraninda gdrilmektedir. Yetersiz mandibular hareket dislerde
dizensizlige ve cigneme kalitesinde dejenerasyona neden olur. Yetersiz dudak
tonusu ve kuvveti, dil itme refleksi ya da azalmis dil kontrolinden 6tiri yemek
parcalarn agiz igerisinde tutulamaz. Oral duyu kaybi ya da yutma apraksisinden
dolayl yutmanin baslamasi gecikir. Oral motor kaslarin normalfonksiyonlarini
yerine getirememesine bagl adizdan salya akmasi, 6ézefageal kaslarin yetersiz
calismasina bagh kusma, kilo alamama, gastro6sefageal reflii, aspirasyon
pnomonisi gorilir. Beslenme glicligl sebebiyle yeterli kilo alamayan agir
malnutrisyonlu ve sik aspirasyon 0ykUlist bulunan hastalara nazogastrik sondayla
beslenme, gerektiginde gastrostomi ve reflii cerrahisi yapilabilir (56). 2.1.6.8.
Uriner Sistem Bozukluklari Serebral palsili cocuklar nérojen mesane,_liriner
inkontinans ve idrar yolu enfeksiyonu agisindan yuksek riske sahiptir. Cocuk ve
adolesan SP’li hastalarin yaklasik 'a'inde Uriner inkontinans vardir.
Kuadriplejiklerin T'l, hemiplejik ve diplejiklerin __kadari 6 yasinda spontan
olarak idrar kontrollerini sadlarlar (57).. 2.1.6.9. Solunum problemleri Serebral
palsili gocuklarda aspirasyon pndmonisi tanisiyla hastane yatislar sik
gorilmektedir. Yineleyen pulmoner aspirasyonlar kronik 6ksurik, uykuda
solunum bozuklugu, solunum yollarinin bakteriyel kolonizasyonu ve ilerleyici
akciger parankim hasarina yol acgabilir. Aspirasyon pnémonileri “yutma
disfonksiyonu olan olgularda sik tekrarlar. Bu hastalarda X oraninda her giin
hirilti ya da Okslriik, oraninda haftada 1 gliin beslenmeye bagli 6ksirik, 15 4
oraninda son 6 ay icinde yineleyen astim atagi, D oraninda horlama ve
oraninda apne atadi seklinde yaygin solunum semptomlar” gértilmektedir (58).
2.1.7. Serebral Palsi Tanisi Serabral Palsi'ye 6zgu bir tani yéntemi
bulunmamaktadir. Tani etyolojiye gére dedil, 6yki ve klinik bulgulara gore
konulmaktadir. Hastanin 6yklstinde dogum 6ncesi, dogum esnasi ve dogum
sonrasi risk unsurlariarastiriimalidir. Serebral Palsi‘de temel bulgular ilerleyici
olmayan néromotor gelisme geriligi, anormal kas tonusu-hareket bozuklugu ve
hiperrefleksidir. Tipik olarak gelisim basamaklarina geg ulasma, DTR’lerin
artmasi,_patolojik refleks pozitifligi,_ilerleyici olmayan ancak zaman igerisinde
dedisebilen motor gerilik bulunuyorsa ve dogum 6ncesi, dogum esnasive
dodum sonrasi doneme ait risk unsurlari tespit edilmis ise tani kolaylikla
konulabilir. Serebral palsi tipine gore norolojik muayene bulgulari asadida yer
alan bicimdedir: ? Spastik SP; kas tonusu artar, DTR artar, patolojik refleksler
alinir ve piramidal bulgular vardir. ? Diskinetik SP; istem disi, kontrol
edilemeyen, yineleyen, stereotipik hareketlerbulunur. ilkel refleksler korunur,
kas tonusu dediskendir. Koreoatetoik tipte; hipotoni ve hiperkinezi, distonik
tipte ise hipertoni ile hipokinezi vardir. ? Ataksik SP;_kas koordinasyonu
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bozukluguna endeksli istemli hareketlerde zorluk, gévde ataksisi, genis kaideli
yurime vardir, romberg pozitif bulunur. Erken aylarda kas tonusu ve DTR,
dedisken ve belirsiz oldugu icin SP'nin tipik ndrolojik bulgularinin ortaya cikmasi
zaman alir. Kesin tani Avrupa SP izleme Grubuna gére 2 yas 6ncesinde tavsiye
edilmez. Bu sebeple tani tek bir nérolojik dederlendirme ile degil, hasta bir
muddet takip edildikten ve aralikh olarak birkag defa muayene edilmesinin
ardindan konulmalidir. Serebral Palsi ilerleyici olmamasina ragmen gocuk
blyidikge sinir sistemi olgunlagir; ilk 1 yilda dizelme olabilir, degismeyebilir ya
da belirginleserek spastisiteye ikincil kontrakttrler, kalca gikigi, kifoskolyoz
geliserek yavas ilerleyen bir hastalik gériinimu verebilir. Bu sebeple beynin
erken gelisme déneminde SP’ye benzeyen nérodejeneratif veya metabolik
hastaliklardan ayirt edilmelidir (34). SP tanisi konduktan ve tiplendirme
yapildiktan sonra etiyolojinin aydinlatiimasi amaciyla kraniyal gértntileme
yapilmahdir. Spastik SP'de korteks ve beyaz cevher, ekstrapiramidal SP'de 16 ise
bazal ganglion lezyonlan gérilir (59).Hemiparezik hastalarin etiyolojisinde inme
onemli bir yer teskil etmektedir. Cocukluk caginda ise inme sebepleri arasinda ilk
sirada koagiilasyon problemleri gelmekte bunu konjenital kalp hastaliklar ve
enfeksiyonlartakip etmektedir(50).Serebral Palsi’'nin erken tanisi icin 6zgin bir
tani yontemi yoktur. Agir SP de yasamin ilk glinlerinde bile tani konabilir. Ne var
ki beynin hizli gelistigi aylarda nérolojik bulgular hafif, belirsiz, gecici ya da tipik
olmadidi igin motor bozuklugu 1 yas altinda saptamak zordur. Beynin hizh
gelistigi aylardaki bir zedelenmede beynin yeni duruma uyma yetenedi
(plastisite)_ne kadar fazlaysa zedelenme o denli iyi kontrol edilebilir (34). 2.1.8.
Serebral Palsi Ayirici Tanisi Serebral Palsi‘nin diger ilerleyici olmayan norolojik
hastaliklardan en énemli farki temelde bir motor problem bulunmasidir. Serebral
Palsi tanisi icin uygulanan 6zel bir test yoktur. Tani Serebral Palsi ile benzer
belirti gosteren diger hastaliklarin ekarte edilmesi ile konulmaktadir. Bu bulgular
muhtelif santral ve periferik sinir sistemi hastaliklarinda da meydana
gelebilmektedir. Ailede bulunan &teki bireylerde buna benzer bulgularin
bulunmasi, ilerleyici seyretmesi ve daha dnceden kazandig) yetileri, sonradan
yitirmesi Serebral Palsiharicindeki hastaliklari disindurir. Serebral palsi ayirici
tanisinda yer alan hastaliklar Tablo 7’de belirtilmistir. Tablo-1: Serebral palsi
ayiricl tanisi Nérodejeneratif Hastaliklar Nérometabolik hastaliklar Rett
Sendromu GM1 Gangliosidosis Metakromatik |6kodistrofi Herediter motor ve
sensoriyal néropati Beyaz cevher hastaliklari Tay-Sachs hastaldl Wilson hastalidi
Lesch-Nyhan Sendromu Krabbe hastalidi Glutarik asidiri Tip 1 Arjininemi Santral

sinir malformasyonlari sistemi Periferik sinir hastaliklari N6romuskuler
hastaliklar Myotoniler Ataksik bozukluklar Genetik bozukluklar Spinal kord
lezyonlari Muskiler distrofiler Polinéropatiler Polio sekeli Abetalipoproteinemi
Ataksi telenjektazi Freidreich ataksisi Herediter spastik parapleji
Diastometamyeli Siringomiyeli Kaynak:(34) 2.1.9. Serebral Palsi Tedavisi SP’de
amag gilndelik aktivitenin devam ettirilmesi icin kaslarin kuvvetlendirilmesi,
istemli hareketin kontrold, viicut dengesinin saglanmasi,_spastisitenin
hafifletilmesi ve istemsiz hareketlerin baskilanmasi ve yasam kalitesini bozan ek
problemlerin ortadan kaldiriimasidir. SP’li hastalarda tedavi planlamasi hastanin
yasl ve islevselligine gére saptanmalidir. Tedavi multidisipliner bir yaklasim
gerektirir. SP'li bir cocugun tedavi planinda,_pediatrik néroloji,_pediatrik
gastroenteroloji,_fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmani, ortopedi ve travmatoloji
uzmani, cocuk psikiyatri uzmani, 6zel editim uzmani ve sosyal hizmet
uzmanindan olusan bir ekip gérev almaldir. Tedavide esas hedef hasari geri
cevirmek dedil,_ek komplikasyonlarin dniine gegmek ve mevcut fonksiyonel
durumu en Ust dlizeye ulastirmaktir. Tedavi medikal tedavi, fizyoterapi ve
cerrahi tedavi basliklari altinda toplanabilir (4). 2.1.9.1. Medikal Tedavi SP’li
hastalarda 6zellikle spastisite tedavisinde fizyoterapi ile beraber medikal tedavi
uygulanmaktadir. Tedavide oral ve intratekal baklofen, benzodiazepin tlirevleri
(diazepam,_klonazepam), dantrolen, tizanidin yer ahr. ilag baslama yasi cogu
kez 2 yasindan sonradir. Bu ilaglarin sistemik etkileri ve yan etki profilleri
genistir (4). 2.1.9.2. Fizyoterapi SP'de motor fonksiyonun korunmasi,
gelistirilmesi, kontraktlir ve spastisitelerin dnlenmesi icin fizyoterapi ¢ok
onemlidir. Amac_ginliik yasamda badimsizlidin saglanmasidir. Kontraktiir
gelisimini 6nlemek igin bazen fizyoterapi ile birlikte ortez, protez gibi yardimci
cihazlar kullanilir (4). 18 2.1.9.3. Cerrahi Tedavi Yogun fizyoterapiyekarsin SP’li
cocuklarin yarisinda ortopedik cerrahi gerekebilir. Bilhassa ylriyemeyen
kuadriplejik SP'li cocuklarda spastisiteye ikincil kalca cikigi,_eklem kontrakttrleri,
skolyoz, kifoz gelisebilmektedir (60). Secilmis hastalarda selektif dorsal rizotomi
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ve selektif nérotomi gibi cerrahiler uygulanabilir. 2.1.9.4. Diger Tedaviler SP ile
beraber bulunan dider problemlere yénelik tedavi uygulanir. Epilepsisi olanlara
antiepileptik tedavi, intellektiel yetersizlik varsa zeka dizeyine uygun 6zel
editim olanaklarindan faydalanmasi sadlanir. Gérme,_isitme ile ilgili problemlere
yonelik tedavi, gerekiyorsa konusma terapisiyapilir. SP’de malnutrisyon gok
6nemli bir sorundur. Diyet uzmanlari ile beslenme diizenlenir,_yutma gugligu
sebebiyle kati gidalari almakta zorluk yasayan gocuklara plre ya da sivi gida
verilir. Lizumu halinde kalorisi yuksek 6zel mamalar beslenmeye eklenir.
Motilite diizenleyiciler gastrodzofageal refli eslik eden olgularda kullanilir. Bu

hastalarda gastrostomi yapilabilir (34). 2.1.10. Prognoz Serebral palsi ilerleyici
bir bozukluk olmamasina karsilik klinik bulgular zamanla degisebilir. Cocugun
yasl ve motor bozukluk tipine gore dedisen sadlik sorunlari ortaya cikabilir. SP'li
cocuk bulyldukce kronik saglik sorunlari, kronik akciger hastalidi ve beslenme
guglikleri nedeniyle cok sik hastaneye yatirilir. Hastalik takibinin ve asilamanin
diizenli yapilmasi ve beslenme destedi verilmesi ile hastaneye yatis sikhdi
azaltilabilir (61). “Yldrime igin en iyi belirleyiciler 2 yasa kadar desteksiz oturma
ve ilkel reflekslerin 18 aya kadar kaybolmasidir. Genel olarak 9 aya kadar boyun
kontroll kazanan, 24 aya kadar desteksiz oturabilen, 30 aya kadar
emekleyebilen gocuklarin ylrimesi beklenir. Buna karsin 20 aya kadar boyun
kontroll olmayan ve 4 yasa kadar desteksiz oturamayanlarin yiriime olasilig
cok disuktir”(36). 2.2. Vitamin B12 Vitamin B12 suda eriyen, insan vicudunda
bircok sistemde 6nemli gérevleri bulunan ve eksikliginde sistemik hastaliga
neden olan bir vitamindir. Viicutta bagirsak bakterilerince Uretilebilir. Ancak
emiliminin yetersiz olmasi nedeniyle disaridan alinmasi gereken énemli bir
vitamindir. Vitamin B12 eksikliginde baslica santral ve periferik sinir sistemi,
gastrointestinal sistem, kardiovaskdiler sistem, kas-iskelet sistemi, hematolojik
ve immunolojik sistemlerde bozukluklar gérilmektedir (62). 2.2.1. Vitamin
B12islevleri Vitamin B12; tetrahidrofolat (THF) lizerinden DNA sentezinde gdérev
alir. Eksikliginde 6zellikle hizli hiicre donglstinin oldugu hematopoetik ve
gastrointestinal sistem Uzerinde olumsuz etkiler goérilir. Nérolojik sistemde ise
hicrelerin mevcut yapisini ve islevini diizenler (62). 2.2.2. Vitamin B12Emilimi
ve Depolanmasi Dider suda ¢ozunir vitaminlerin aksine vitamin B12 bitkiler
tarafindan (baklagiller haric)_sentezlenemez. Bakteriler tarafindan
sentezlenmektedir. Hayvansal gidalardaki vitamin B12'nin kaynadi hayvanlarin
midelerindeki mikroorganizmalar tarafindan dretilen ve badirsaktan emilip
dokularda depolanan vitamin B12'dir (63). Gidalarin vitamin B12 igerigi bliylk
oranlarda farklihk gosterir. (52). Vitamin B12 dlizeyi 0,7-201,5
mikrogram/kilogram (mcg/kg) konsantrasyona ulastiinda karacigerde 1,5
miligram (mg) kadari depolanirken yaklasik 1 mg’i da kas, kemik, bébrek, kalp,
beyin ve dalak gibi organlarda depo edilir. TUm vlcutta toplam depo miktari 2-5
mg_arasinda dedismektedir. insan viicudunda vitamin B12 depolarinin giinde
yaklasik %.10,2'si tiketilmektedir. Bu nedenle diyetteki vitamin B12'nin yeterli
olmasi durumunda eksikligin gelismesi yillar almaktadir. Yarilanma émri
yaklasik olarak 400 gindir. Pernisiy6z anemi nedeniyle tedavisini basariyla
tamamlamis depolari dolu olan hastalarda dahi ilag_takviyesini biraktiklarinda
eksiklik gelismesi icin 3-4 yil gecmesi gerekmektedir (62). 2.2.3. Cocuklarda
Vitamin B12 Eksikligi Nedenleri Cocuklarda vitamin B12 eksikliginin nedeni
ozellikle beslenme yetersizligidir. Yenidogan déneminde anneye bagimli vitamin
B12 eksikligi gbzlenebilmektedir. Tablo 8’de vitamin B12 eksikligi nedenleri
verilmistir (64). 2.2.4. Vitamin B12 Eksikliginde Klinik Vitamin B12 eksikliginin
siddeti ve siresine bagli olarak semptomlar dedismektedir. Nérolojik bulgularin
temel nedeni vitamin eksikligine bagli gelisen myelinizasyon defektidir.
Yenidogan déneminde bulgular daha erken ortaya cikar. Stt cocuklugu
déneminde vitamin B12 eksikligi semptomlari arasinda nébet, gelisme gerilidi,
hipotoni,_irritabilite, mikrosefali,_basini tutamama,_gbz temasinda azalma,_korea
veya myoklonus gibi anormal hareketler, beslenme gigligu, reglrjitasyon,
kusma, kilo kaybi, kronik ishal sayilabilir. Tedavisiz eksiklikte ilerleyen aylarda
mental retardasyongelisebilmektedir. Daha bliylk cocuklarda duyusal nérolojik
bozuklukla baslayip myopatiye kadar ilerleyen semptomlar gortlebilmektedir
(64). Hematolojik olarak megaloblastik anemiye sebep olan vitamin B12
eksikligi, anemiye bagli solukluk, halsizlik gibi semptomlarin yani sira
hepatomegali, kardiyomegali ve kalp yetmezligi gibi sistemik bulgulara da neden
olmaktadir (64). 2.2.5. Vitamin B12 Eksikliginde Laboratuvar Bulgular ?
Hemoglobin (Hb): Baslangicta normal olup eksiklik arttikca azalir. ? Ortalama
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Korpuskuler Hacim (MCV): 110-140 arasinda olup yasa goére artar. Ortalama
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) normal, eritrosit dagihm genisligi (
RDW) artar. ? Periferik yayma: Eritrositlerde makrosit ve makro-ovasit
(anizotisoz), gbzyasi hiicreleri, Howell-Jolly cisimcikleri, nétrofillerde
hipersegmentasyon (en az %4-5'i bes segmentli veya %1 alti segmentli)
gorilebilir. Anemi derinlestikce trombositopeni ve nétropeni gérilebilir. ?
Retikiilosit sayimi: Inefektif eritropoeze bagh olarak kemik iligi hiperseliiler
olmasina ragmen retikilositopeni goérilebilir. ? Kemik iligi aspirasyonu: Tani icin
kullanilmaz ancak yapilirsa hiperseltlarite, megaloblastik eritroid hiperplazi,_dev
metamyelositler gorilebilir. ? Serum vitamin B12 6lcimi: Vitamin B12'nin
disuk saptanmasi eksikligin direkt olarak kanitidir. Tlrk Hematoloji Dernedi
2011 Tani ve Tedavi Kilavuzu’nda vitamin B12 icin cut-off dederler asagidaki gibi
verilmektedir (65). ? Vitamin B12 dizeyi:>300 pikogram/mililitre (pg/mL)_olan
bireylerin serum vitamin B12 dlzeyleri normal kabul edilebilir. (B12 eksikligi
olma olasiliglr %1-5) Vitamin B12 dizeyi: 200-300 pg/mL olan bireylerin
dederleri sinirda kabul edilmelidir ve bu kisilerde vitamin B12 eksikligi olabilir.
Vitamin B12 diizeyi: <200 pg/ml olmasi vitamin B12 eksiklidi ile uyumludur
(__-100 6zgillik 2.2.6. Vitamin B12 Eksikligi Tedavisi ve Korunma Vicuttaki
B12 vitaminin ana kaynadi diyetle alim oldugu icin ilk alti ay
annelerinbeslenmesi, 6 aydan sonra da gocuklarin beslenmelerine gerekli 6nem
verilmeli ve vitamin B12 den zengin hayvansal gidalar ile beslenme engel durum
olmadikga desteklenmelidir. Klinik bulgulari olan ve vitamin B12 eksikligi
saptanan bltln hastalara tedavi uygulanmalidir. Ancak subklinik ve sadece
biyokimyasal olarak saptanan vitamin B12 eksikliklerinde tedavi baslanmasinin
gerekliligi konusunda herhangi bir fikir birlikteligi bulunmamaktadir. Tedavi
23parenteral ya da oral yoldan yapilabilir. Ancak cogunlukla ilk dozun parenteral
yapilmasi tavsiye edilmektedir. Tedavide siyanokobalamin ya da
hidroksikobalamin kullanilabilir. Adélesanlarda intramuskuler 1000 mcg
kobalamin uygulamasi 6nerilir. Daha kiguk gocuklarda 100 mcg doz yeterlidir.
Tek doz vitamin B12 uygulamasi ile tedavi asla sonlandiriilmamalidir. Oral ginlik
tedaviye ya da haftada bir enjeksiyonlara 2 aya kadar devam edilebilir. Emilim
bozuklugu olan hastalara hayat boyu tedavi uygulanmalidir ve parenteral tedavi
tercih edilmelidir (65). 2.3. Folat (Folik Asit) Folik asit tek karbon atomu igeren,
suda eriyen, insan vicudunda birgok kimyasal tepkimede gérev alan B grubu
vitaminlerden biridir. insan viicudunda folik asit Uretilemez bu sebeple diyetle
alinmak zorundadir. Folik asitin bulundugu gidalara; yesil yaprakl sebzeler,
portakal, findik, baklagiller ve hayvansal gidalar érnek olarak verilebilir.
Dogumdan sonraki ilk 6 22 ayda anne sttt folik asitin ana kaynadi olmakla
birlikte ek gidaya baslayan gocuklarda ana kaynak diyetle ahimdir (66). 2.3.1.
Folat Asit Islevleri Folik asit viicutta oksidasyon basamaklarinda, DNA ve RNA
sentez ve onariminda rol almaktadir. Pirin ve timidilat sentezi, homosisteinden
metiyonin olusumu, histidin katabolizmasi (Hb sentezinde goérevli) ve serinden
glisin olusumunda esas gorevli koenzimdir. Gebelerde kullaniminda néral tip
defekti ve kolorektal kanser gelisimini azalttidi gosterilmistir (67). 2.3.2. Folat
Asit Eksikligi Nedenleri Folik asit viicutta Gretilmedidi icin diyetle alinmak
zorundadir. Ozellikle yesil sebzelerde ve hayvansal gidalarda bulunur. Folat
eksikligi, demir eksikligi ile beraber en yaygin mikro besin eksikligidir. Eksikligin
temel sebebi beslenme yetersizligidir. Folik asit eksikligi nedenleri tablo 10’da
gOsterilmistir (67). 2.3.3. Folat Asit Eksikliginde Klinik Yetersiz folik asit alimi
durumunda basta noral tlp defektleri olmak lizere dogumsal anomaliler,_iliskisi
net aciklanamasa da kolon kanseri dahil olmak tGzere mide, uterus kanseri
riskinde artis,_artan homosistein diizeyine badli kardiyovaskdiler problemler ve
tromboz riskinde artis,_yaslilarda belirgin bilisssel islevsel bozukluga neden
oldugu bilinmektedir (60). Olgun eritrositler ve lenfositlerin folat tasima ve
depolama 6zelliginden dolayi eksiklikler ilk olarak eritrositlerde ve yapim-yikim
oranin fazla oldugu kemik iliginde ortaya gikmaktadir. Bu durum vitamin B12
eksikliginde oldudu gibi megaloblastik anemiye yol agmaktadir. Oral olarak
alinan folik asit depolarinin diisiik olmasi sebebiyle eksikligine bagh olarak
megaloblastik anemi gelisme hizi, 25 vitamin B12 ile mukayese edildiginde
ylksektir. Folik asit eksikliginde klinik bulgular 4- 5 ay kadar kisa slirede ortaya
cilkmaktadir. Folik asit eksikliginde ortaya gikan ndérolojik bulgular, vitamin B12
eksikligindeki gibi demyelinizan bulgulara yol agmamaktadir. Cocuklarda 6zellikle
kalitimsalsebeplere bagl olarak olusan folik asit eksikliginde (folik asit
malabsorbsiyonu, MTHFR mutasyonu, serebral folik asit eksikligi) myelopati,
mikrosefali, mental retardasyon ve gelisimsel gecikme tanimlanmaktadir (68).
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2.3.4. Folat Eksikligi Tedavi ve Korunmasi Folik asit eksikliginde tedavide 1-5
mg/gtin oral folik asit tedavisi uygulanir. Uygulama slresi 1-4 aydir. Tam
hematolojik dlizelme saglanana kadar tedaviye devam edilir. Bebeklerde 50
mcg/gln kadar disik dozlar dahi tedavide etkin olabilmektedir. Tedavide dikkat
edilmesi gereken en 6énemli nokta vitamin B12 eksikliginin olup olmamasidir.
Vitamin B12 eksikligi olan hastalara sadece folik asit tedavisi nérolojik bulgularin
agirlasmasina yol agmaktadir(68). 2.4. D Vitamini Calismanin bu boéliminde D
Vitamini ve iglevleri, D Vitamini eksikligi nedenleri, D Vitamini eksikliginde klinik
ile D Vitamini tedavi ve korunmasina deginilecektir. 2.4.1. D Vitamini Islevleri D
vitamini, kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rol oynayan, kemik blylmesi ve
minerilizasyonu icin gerekli olan, steroid yapili bir hormondur. D vitamini
eksikliginde cocuklarda rikets, hipokalsemik tetani ve hipofosfatemi gibi sorunlar
goérilar. Ancak son yillarda yapilan calismalarda D vitamininin kemik
metabolizmasinda oynadidi rollere ek olarak; otoimmiinite, Tip 1 ve Tip 2
diyabet gelisimi, glukoz intoleransi, malignite gelisimi, SSS matirasyonu ve
kardiyovaskller patolojilerle de iliskili oldugu gosterilmistir. Sekil-1: D Vitamini
islevleri Ulkemizde yilin sadece 4 ayinda alinan giines i1si§1 Vitamin D sentezi igin
yetersizdir. Oteki aylarda ise giines 1s1§1, D vitamini sentezi agisindan yeterli
olmaktadir (Bas ve Abali, 2017: 81). Vitamin D’nin en blyik kaynadi, ilkbahar,
yaz ve sonbahar mevsimlerinde sabah 10.00 ile 15.00 arasinda insan cildine
gelen giines i1sigidir. Vitamin D, ayni zamanda yagh baliklar ve balik yadi gibi
hayvansal kaynakli gidalarda yliksek oranda bulunmaktadir. Bitin bu dogal
kaynaklardan ayri olarak Vitamin D2 ve D3 gida takviyesi seklinde de alinabilir
(Darcan, Dizdarer ve Goksen, 2013: 591-605). D vitamini yagda eriyen vitamin
turidir ve yag hiicrelerinde depolanmaktadir. Ihtiyac 18oldugunda ise dolasima
salinirlar. Yumurta sarisi, ton ve somon baldi, uskumru, stit, maydanoz, brokoli
ve yesil sodan gibi besinler D vitamini yonindenepeyce zengindir. Ne var ki gida
maddelerinin glnlik D vitaminini karsilayabilecek diizeyde D vitamini igerigi
yoktur. 2.4.2. D Vitamini Eksikligi Nedenleri D vitamini durumunun
tanimlanmasinda tam bir fikir birligi yoktur. Badirsaklardan ve bobrekten
kalsiyumun yeterli miktarda emilimini saglayarak serum parathormon(PTH)_ve
serum kemide spesifik ALP diizeyini normal aralikta tutabilen,_rikets veya
osteomalazi gelisimini dnleyen serum D vitamini dizeyi “normal” olarak
tanimlanir. Serum 25 OH D vit. dlzeyi, dolasimdaki D vitamini diizeyinin
degerlendirilmesinde en iyi géstergedir. Yarilanma émri saglikli bireylerde 2-3
haftadir. (D vitamininin 1-2 gtin ve 1,25 OH D’nin 12-24 saat). Bundan dolayi
serum 25 OH D diizeyi, D vitamini durumunu dederlendirmek igin kullanilan
temel parametredir. Plazma 1,25(0OH)D dizeyi, vitamin eksikligi durumlarinda
normal, hatta ylksek (nadiren dlisuk) bile saptanabilir. Bu nedenle D vitamini
durumunun dederlendirmesinde kullaniimaz. D vitamini eksikligi, yetersizligi,
yeterli dlizeyi ve toksik dlzeyleri belirleyecek sinir degerlerini tanimlamak ve
belirlemek glictlir. D vitamini yetersizliginden en cok iskelet dokusu
etkilenmektedir. Bilhassa erken dénemde gorilen rasitizme ve ileri ddnemde
gorilen osteomalaziye yol acan kemik demineralizasyonu bilinen en énemli
olumsuz etkileridir. Barsaklarda yeterli Ca emilimi olmazsa PTH dlizeyi artar, bu
hormon 1-alfa hidroksilaz enzimini stimtle ederek 1,25 hidroksivitamin D3
dizeyini ylkseltir. Serum Ca dizeyini nhormal seviyede tutmak icin D vitamininin
kemiklerden Ca mobilize edici etkisi 6n plana gikar. Bu nedenle kemiklerdeki
mineralizasyon bozulur ve rasitizm ortaya cikar. Uygun beslenme ile ilgili
sorunlar, optimal beslenme alimini bozar. Beslenme gugligl, artan motor
engellilik siddeti ile es zamanli olarak gelisir ve buna bagl olarak SP'li ve
nihayetinde D vitamini eksikligi olan gocuklarin beslenme durumunu (azalmis
kalsiyum ahmi) kotalestirir ( 71 ). Yutma guglidi, disfonksiyonel dudak ve dil
kontrolu, dis glirimesi ve emilim bozuklugu sendromu ile iliskili beslenme
sorunlari, iskelet sagliina énemli 6lglide zarar verir ve blylime gecikmesini
artirir ( 72). D vitamini eksikligi ile beslenme zorlugu arasinda bir iliski oldugunu
bildirmistir ( 73) 2.4.3. D Vitamini Eksikliginde Klinik D vitamini eksikligi
cocuklarda rikets, yetiskinlerdeyse osteomalazi klinik tablosuna yol agmaktadir.
Osteomalazide en bariz yakinma;_pelvis, omurga ve kostalari iceren yaygin
adrnidir. 26 Adri codunlukla belden baslayip, pelvis, kalca, uyluk, sirt ve
kostalara yayilir. Kemik korteksinin incelmesi sonucu tibia, sternum, spindz
cikintilar,_pelvis ve kostalarin derin palpasyonu ile hassasiyet ve adri ortaya
cikabilir. Yetiskinlerde goriilen osteomalazinin diger bir klinik bulgusu da antaljik
ylrlyUs veya ylrime zorluguna neden olan proksimal kas glicsizligidir.
Hastalar kollarini kullanmadan sandalyeden kalkmakta, merdiven inip gikmakta
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ve yurumekte zorlanirlar (74). Bu durumlarda biyokimyasal olarak; serum
kalsiyum normal veya dustik, serum fosfor dlisik, PTH yuksek, ALP ytlksek,
25(0H)D disik, 1,25(0H)2D normal veya ylksek olabilir. Ancak D vitamini
eksikligi 1 alfa hidroksilaz eksikligine bagl ise 1,25(0H)2D disiik, 25(0OH)D ise
normal veya yiliksek bulunabilmektedir. 2.4.4. Vitamini Eksikligi Onleme ve
Tedavi Yaklasimi Olagan kosullarda insan viicudunda var olan D vitaminin - i
gunes isinlarinin etkisiyle deride sentez edilir. Ozellikle icine katilmadikca
besinlerle alinan vitamin D’nin blyik bir 6nemi yoktur. Giines_isig1 temel
kaynaktir ve yeteri kadar yararlanilabilinirse ilave D vitamini almaya gerek
yoktur. Amerika’nin kuzeyinde (Boston, 42° kuzey)_haftada 2-3 defa el, yliz ve
kollari 5-15 dakika glinese tutmanin vicudun D vitamini ihtiyacini karsilamak
icin yeterli oldugunu ortaya koyan arastirmalar vardir(75).Diger taraftan, glines
1sinlariyla ciltte D vitamini sentezinde mevsimsel ve cografik farkhliklar oldugunu
da akilda tutmak gerekir. Takriben 33° enlemin kuzeyinde ve glineyinde

(76). Bununla birlikte, artmis deri pigmentasyonu, ileri yas ve topikal glines
kremleri kullaniimasi gibi birgok faktér derideki bu Uretimi azaltmaktadir (Holick
ve didgerleri, 2011: 30; Holick 1996). Otuz faktérli glines_koruma (sun
protection factor, SPF)_kremlerin ciltte D vitamini Gretimini - oraninda
azalttig bilinen bir gergektir. Sekiz SPF glines_kremlerinin bile kandaki D
vitamini dlizeyini dramatik olarak azalttidi bidirilmistir (76). Yasli insanlarda UV
sonrasi D vitamini yapma yetenedinin 30 yasindan kiglkyetiskinlere nazaran'a
veya 1/5 azalmis oldugunu goésteren kanitlar vardir. D vitamini kaynad olarak
glnesin kullanilmasini,_glines_isimasini etkileyen bulutlu hava, ozon yodunlugu,
hava kirliligi,_rakim, mevsim, gliniin saati, deri rengindeki farkliliklar ve benzeri
diger faktorler nispeten zorlastirmaktadir (77). 27 D vitamini eksikligini
Onlemek icin Tip Enstitist (Institute of Medicine; IOM); “ilk bir yil infantlara
glinlik 400 IU D vitamini destedinin hemen baglaniimasini, 1-70 yas
arasindakilere 600 IU/gin ve 70 yasin lzerindekilere de 800 IU/gliin D vitamini
destegini"tavsiye etmektedir. IOM tarafindan énerilen bu dozlar, “25(0H)D
dizeyini kemik saghgi icin yeterli oldugu distinilen 20 ng/mL seviyelerine
cikarabilir fakat Endokrin Toplulugu’nun 6nerdigi 30 ng/mL seviyeleri icin yeterli
dedildir”. Bu nedenle D vitamini eksikligini 6nlemek icin, Endokrin Toplulugu
kendi uygulama rehberlerinde; “infantlarda ilk bir yil igin ginlik 400-1000 IU
(2000 IU'ye kadar guvenli), 1-18 yas arasindaki gocuk ve addlesanlar igin
ginlik 600-1000 IU (4000 IU'ye kadar glvenli), 18 yas lizeri eriskinler igin ise
glinltik 1500-2000 IU (10,000 IU'ye kadar glivenli) D vitamini destegi”
dnermektedir. Ote yandan obez bireylerde, Malabsorbsiyon sendromu olan
hastalarda, glikokortikoid ve antiepileptik ilag_kullanan kisilerde daha ylksek
dozlar gerekebilir (76). Endokrin Toplulugu, uygulama rehberlerinde yas_ve altta
yatan tibbi durumlara gére D vitamini eksikligi olan hastalar igin gesitli tedavi
stratejileri 6énermislerdir (77). “0-1 yas arasinda D vitamini eksikligi olan
bebeklerde; 2000 IU/glin ya da 50,000 IU/hafta vitamin D2 veya D3 alti hafta
sureyle, bunu takiben kan 25(0OH)D seviyesini 30 ng/mL'nin Gzerinde tutabilmek
icin 400-1000 IU/gln idame tedavisi”, “1-18 yas arasinda D vitamini eksikligi
olan gocuklarda; 2000 IU/glin ya da 50,000 IU/hafta vitamin D2 veya D3 alti
hafta sureyle, bunu takiben kan 25(0OH)D seviyesini 30 ng/mL'nin (izerinde
tutabilmek igin 600-1000 IU/gin idame tedavisi”, “D vitamini eksikligi olan
butln eriskinlerde; 6000 IU/gin ya da 50,000 IU/hafta vitamin D2 veya vitamin
D3 sekiz hafta stireyle, bunu takiben kan 25(0OH)D seviyesini 30 ng/mL'nin
Uzerinde tutabilmek icin 1500-2000 IU/gliin idame tedavisi”, "Obez hastalarda,
malabsorbsiyon sendromu olan hastalarda ve D vitamini metabolizmasini
etkileyen ilag kullanan hastalarda yuksek doz, en azindan 6000-10,000 IU/gin
D vitamini ile tedavi ve 3000-6000 IU/gln dozda idame tedavisi 6nerilmektedir”.
Ayda iki kez 50,000 IU D vitamini verilme stratejisi alti yila kadar herhangi bir
toksisite olmaksizin D vitamini eksikligi veya yetersizligini tedavi etmekte ve
rekurrensi 6nlemektedir (76). Son zamanlarda yapilan bir calismada;
eriskinlerde alti yil boyunca her iki haftada bir 50,000 IU ya da esdeder olarak
3000 IU/gin D vitamini alinmasi, herhangi bir toksisite olmaksizin kan 25(0OH)D
dizeyini 40-60 ng/mL arasinda tutmada etkili bulunmustur. 28 Cocuk veya
yetiskin, D vitamini aliminin arttinlmasinin sarkoidoz ve tiberktloz gibi
hastaliklari iceren granulamatoz durumlar harig_bilinen higbir zarari
bulunmamaktadir. Bitin yetiskinler 2000 1U/glin D vitamini almahdir (79).Diger
taraftan, granulamatoz hastaliklar, genetik hastaliklar ya da nadir olarak D
vitamini metabolizmasini etkileyen enzimlerin polimorfizmi gibi belli durumlarda
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D vitamini toksisite riski artmistir (76). 3. GEREC ve YONTEM 3.1. Arastirma
Yéntemi ve Orneklemi Calismanin érneklemini Harran Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi Cocuk No6roloji Poliklinigine basvuran 1-18 yas araligindaki serebral
palsi tanili yaklasik 50 hasta olusturmaktadir. Bu hastalardanrutin olarak alinan
kan érneklerinden sari kapakli biyokimya tlplerine yaklasik 3cc kan alinip
vitamin B12, Folat ve D vitamin dizeyi 6lgulimu yapilmistir. Bu dlgimlerin
kontrol grubuyla(yaklasik 50 kisi) karsilastirilmasi yapilmistir. Bu calismada
serebralpalsi tanili hastalarda ve normal popillasyondan (kontrol grubu) D
vitamin,B12 vitsmini ve folat dizeylerinin karsilastirilmasi amaglanmistir. 3.2.
Istatistiksel Analiz Analizler, SPSS 24.0 versiyon (SPSS Inc, Chicago, IL) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Stirekli degiskenlerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma; kategorik degiskenler sayi ve
ylzdeler ile ifade edilecek. Kategorik dediskenler igin gruplar arasindaki farkin
anlamhihgi ki-kare testi ile degerlendirilecek. ikili grup karsilastirmalarinda
normal dagihm gosteren verilerde student’s testi, normal dagilim
gOstermeyenlerde ise Mann Whitney-U testi kullanilacak. Strekli dediskenlerin
korelasyonu normal dagilan verilerde PearsonRho korelasyonu, normal
dadilmayanlarda Spearman korelasyonu testi ile dederendirilecek. P<0.05 dederi
istatistiksel olarak anlamli kabul edilecek. 4. BULGULAR Calismada toplanan
verilerin analizinde, istatistiksel yazilim paketi SPSS 24 (Statistical Package for
the Social Sciences - IBM®) programi kullanilarak yapildi. Calismada bagimsiz
dediskenlere verilen yanitlarin dagihmina iliskin tanimlayici istatistikler, kategorik
dediskenler icin sayi ve ylizdeler, sayisal dediskenler igin ortalama, standart
sapma ve ortanca olarak sunuldu. Surekli degiskenlerin normal dagihm
varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi ile dederlendirildi. Ele alinan
demografik veriler ile biyokimya parametrelerinin iliskini belirlemek igin Pearson
correlation (strekli bagimsiz dediskenler icin), ANOVA (nominal bagimsiz
dediskenler igin) testi kullaniimistir. Kategorik dediskenler arasindaki dagihm
iliskisi Chi-Square test ile incelenirken,nimerik verilerin karsilastiriimasinda
Bagimsiz ki Grup igin t-Testi kullanilmistir. Ayrica, numerik dediskenlere kesim
noktasi (cut-off) belirlemek amaciyla ROC Analizi uygulanmistir. Sonuglar, %
95’lik gliven araliginda, p<0.05 dederi anlamli kabul edilerek dederlendirilmistir.
Tablo-2: Calismadaki gruplara ait cinsiyet verileri Hasta (n:50) Kontrol (n:50) P
dederi N % n % Cinsiyet Kiz 16 32,0 Erkek 34 68,0 21 42,0 0,867 29 58,0
P<0,05 anlamlihk Calismada serebral palsi tanili hastalarin 16 (2,0) kiz ve 34'U
(h,0) erkek olurken, kontrol grubunda yer alan gocuklarin 21'i (B,0) kiz ve 29°u
(X,0) erkekdi. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel farkin anlamli
olmadigi saptandi.(p>0.05). Tablo-3: Calismadaki gruplara ait yas verileri Hasta
(n:50) Kontrol (n:50) Ort£Std Min- Max Medyan (IQR) Ort+£Std Min-Max
Medyan (IQR) P Yas Kiz 5,31+2,63 1-9 Erkek 4,88+4,19 1-15 7,01 Toplam
5,02+3,73 1-15 6,19+5,32 1-15 5,58+4,07 1-17 6,25 0,766 5,84+4,59 1,17
P<0,05 anlamlilk Calismada serebral palsi tanili hastalarin yas ortalamasi
5,02%3,73 yil olurken, kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi 5,84+4,59
yildi. Her iki grupta da kiz hastalarin yas ortalamalarinin erkeklerden daha
ylksek oldugu tespit edildi. Her iki grup arasinda yas ortalamalari agisindan
istatistiksel farkin anlaml olmadigi saptandi.(p>0.05) Tablo-4: Calismadaki
gruplara ait biyokimya verileri Hasta (n:50) Kontrol (n:50) P Ort+Std Min-Max
Medyan (IQR) Ort+Std Min- Max Medyan (IQR) D VIT Kiz Erkek Toplam
24,89+15,06 22,27+15,10 23,11+14,98 10-67 2,6-65 2,6-67 16,73
29,05+22,01 40,50+25,65 35,69+24,62 5,50-97 9,8-102 5,5-102 26,00
0,006* B 12 Kiz Erkek Toplam 641,19+443,87 675,68+449,56 664,64+443,49
250-2000 225-2000 225-2000 499,75 435,71+179,44 382,59+138,67
404,90+157,59 204-921 168-779 168-921 229,76 0,563 FOLAT Kiz Erkek
Toplam 13,08+4,73 13,50+6,09 13,36+5,65 6,50-22 4,70-24 4,70-24 8,38
12,70+5,63 12,23+5,35 12,43+5,42 4-24 1,2-24 1,2-24 8,25 0,262 CA Kiz
Erkek Toplam 9,26+0,70 9,20+0,71 9,22+0,69 6,8-10,20 8,0-10,20 6,8-10,20
1,10 9,62+0,44 9,74+0,42 9,69+0,43 9,0-10,7 9,0-10,9 9,0-10,7 0,43 0,045*
P Kiz Erkek Toplam 4,56+0,93 4,55+1,29 4,56+1,18 3,8-7,6 1,0-6,70 1,0-7,6
1,254,91+0,71 5,11+0,67 5,03+0,69 3,4-6,10 3,9-6,60 3,4-6,60 1,13 0,130
ALP Kiz Erkek Toplam 224,44+159,11 186,44+94,09 198,60+118,46 92-763
48-484 48-763 120,00 435,71+99,81 382,59+58,86 404,90+79,93 52-422
103-381 52-422 95,00 0,002* P<0,05 anlamhlik Calismada serebral palsi tanili
hastalarin ortalama D vitamini dlizeyi 23,11+14,98 olurken kontrol grubu
hastalarin ortalama D vitamini dlizeyinin 35,69+24,62 oldugu saptandi. Hasta
grubunda kizlarin ortalamasinin erkeklere gére daha yuksek, kontrol grubunda
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ise daha dislik dedgerde oldugu goézlendi. Her iki grup arasinda Dvitamini dlizeyi
acisindan istatistiksel farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05). Her iki grup
arasinda D vitamini dlizeyi acisindan serebralpalsili hastalar kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak daha distik saptandi Calismada serebral palsi tanili
hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama dederlerinin kontrol grubuna gére
daha yiksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama dederlerinin kontrol grubuna
gore daha dustik seviyede oldugu gozlendi. Her iki grup arasinda CA ve ALP
diizeyi acgisindan istatistiksel farkin anlaml oldugu saptanirken (p<0.05), B12
vitamini, Folat ve P dlzeyleri agisindan istatistiksel farkin anlamli olmadidi
saptandi.(p>0.05) Tablo-5: Serebral palsi tanili hastalarin Mobilizasyon
durumlari ile verilerin tedavilerine ait bulgular Hasta (n:50) n % Mobilizasyon
Mobil immobil 16 34 32,0 68,0 Tedavi alma durumu Evet Hayir 30 20 60,0 40,0
Luminaletten 3 6,0 Karbemezapin 8 16,0 Valproik Asit 16 32,0 Fenitoin 4 8,0
Levotiresatam 12 12,0 Topiremat 4 8,0 Klonazepam 9 18,0 Clobazam 3 6,0
Lamotrigin 3 6,0 Bu galismada serebral palsi tanili hastalarin % 32’si mobil
durumda iken, h'inin immobil olduklari gézlendi. Calismada hastalarin *‘inin
tedavi aldigi saptandi. Bunun yani sira bu hastalara tedavi olarak en cok 2'sine
Valproik Asit, ‘ine Klonazepam ve ’sina Karbemezapin tedavisi uygulandidi
tespit edildi. Tablo-6: Serebral palsi tanili hastalara ait demografik veriler ile
biyokimya paremetrelerinin kolaresyon dederleri Correlations yas cinsiyet
mobilizasyon D_Vita B12 FOLAT CA P ALP tedavi Yas r 1 0,054 -,355* -0,228
-,317* -,347* 0,098 -0,21 0,106 0,026 p 0,708 0,011 0,111 0,025 0,014 0,497
0,143 0,464 0,855 Cinsiyet r 0,054 1 -0,081 0,482** -0,037 -0,035 0,038
0,004 0,151 0,21 p 0,708 0,577 0,006 0,801 0,808 0,792 0,979 0,295 0,143
mobilizasyon r -,355* -0,081 1 0,07 ,327** -0,029 - 0,188 0,029 0,036 0,053 p
0,011 0,577 0,629 0,002 0,84 0,19 0,84 0,804 0,717 D_Vita r -0,228 0,482**
0,07 1 ,367** 0,192 0,028 -0,066 - 0,289* ,468** p 0,111 0,006 0,629 0,009
0,181 0,846 0,648 0,041 0,001 B12 r -,317* -0,037 ,327* ,367** 1 ,398** -
0,139 -0,195 -0,143 ,327* p 0,025 0,801 0,02 0,009 0,004 0,334 0,174 0,322
0,021 FOLAT r -,347* -0,035 -0,029 0,192 ,398** 1 0,025 -0,011 -0,127
-0,017 p 0,014 0,808 0,84 0,181 0,004 0,862 0,94 0,381 0,909 CAr 0,098
0,038 -0,188 0,028 -0,139 0,025 1 0,187 0,017 0,033 p 0,497 0,792 0,19
0,846 0,334 0,862 0,194 0,905 0,818 P r -0,21 0,004 0,029 -0,066 -0,195
-0,011 0,187 1 ,356* -,297* p 0,143 0,979 0,84 0,648 0,174 0,94 0,194 0,011
0,036 ALPr 0,106 0,151 0,036 -0,289* -0,143 -0,127 0,017 ,356* 1 -0,108 p
0,464 0,295 0,804 0,041 0,322 0,381 0,905 0,011 0,454 Tedavi r 0,026 0,21
0,053 ,468** ,327* -0,017 0,033 -,297* -0,108 1 p 0,855 0,143 0,717 0,001
0,021 0,909 0,818 0,036 0,454 * Correlation is significant at the 0.05 level (2-
tailed). ** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). Bu galismada yer
alan Serebral palsi tanili hastalara ait demografik veriler ile biyokimya
paremetrelerinin kolaresyon dederleri incelendiginde; hastalarin yaslari ile
mobilizasyon, B12 ve folat dlzeyleri arasinda istatistiksel yénden anlaml fark
tespit edilmistir (p<0,05). Bu calismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin
cinsiyetleri ile D vitamini dlzeyleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir
(p<0,05). Hasta grubunda kizlarin D vitamin dlizeyi erkeklere gére daha ylksek
saptanmistir. Bu calismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin mobilizasyon
durumlari ile yas ve B12 dederleri arasinda anlaml bir iliski tespit edilmistir
(p<0,05). Bu galismada Serebral palsi tanili hastalarin D vitamini dizeyleri ile
cinsiyet, B12, ALP dederleri ile ve tedavi durumlar arasinda anlaml bir iligki
tespit edilmistir (p<0,05). D vitamin dlzeyi kiz hastalarda erkeklere gére daha
yliksek saptanmistir.D vitamini dlistik olan hastalarin B12 ve ALP dederlerininde
dusuk oldugu goriulmustur. Bu galismada Serebral palsi tanili hastalarin B12
vitamini dlizeyleri ile yag, mobilasyon durumlari, Dvitamini, folat degerleri ile ve
tedavi durumlan arasinda anlamh bir iliski tespit edilmistir (p<0,05). Serebral
palsi tanili hastalarin folat dizeyleri ile yas, ve B12 dlzeyleri arasinda anlamli
bir iliski tespit edilmistir (p<0,05). Bu galismada yer alan Serebral palsi tanil
hastalarin CA dlzeyleri ile diger demografik veriler ve biyokimya parametreleri
arasinda anlaml bir iliski tespit edilmemistir (p>0,05). Bu galismada Serebral
palsi tanili hastalarin P vitamini dlzeyleri ile ALP dederleri ve tedavi durumlari
arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir (p<0,05). Antiepileptik tedavi alan
hastalarin almayanlara goére D vit, P dederi ve B12 vitamini dlizeyleri daha
distk oldugu tespit edildi. Bu galismada Serebral palsi tanili hastalarin ALP
vitamini duzeyleri ile D ve P vitamini dlzeyleri arasinda anlaml bir iliski tespit
edilmistir (p<0,05). ALP dederi dlslk olan hastalarin D vitamini ve P dederleride
disuk olarak tespit edilmistir. Bu galismada Serebral palsi tanili hastalarin tedavi
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durumlari ile D vit, P degeri ve B12 vitamini diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
tespit edilmistir (p<0,05). 5. TARTISMA Serebral palsi, cocukluk caginda
hareketi kisitlayan ve yasam kalitesini azaltan en sik gorilen noérolojik engellilik
nedenidir. 2004 yilinda Bethesda’ da yapilan Uluslararasi Serebral Palsi Tanim ve
Siniflama Calistayi’nda SP, “SP gelismekte olan beyinde dogum &6ncesi, dogum
ve dogum sonrasi zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yasla
birlikte degisebilen, hareketi kisitlayan kalici motor islev kaybi, durus (postlr) ve
hareket bozuklugudur” olarak tanimlanmistir (80). SP’ ye yol agan beyin
travmasi ilerleyici dedildir. Hastalikta klinik bulgular lezyonun tipine, meydana
geldigi zamana, bulundugu bdlge ve genisligine, sinir sisteminin zedelenmeye
karsi gosterdigi adaptasyon yetenedine gore dedisir (31). Hastaligin erken
taninmasi, eslik eden hastaliklar ve komorbiditenin ¢ézimtne ydnelik alinan
tedbirlerle motor fonksiyon kapasitesi fazlalastirilabilmektedir. Bu sekilde
hastalarin hastane yatislari azaltilabilmekte ve yasam kaliteleri
iyilestirilebilmektedir. SP ile takip edilen hastalarda immobilizasyon, hastaliga
eslik eden epilepsi sebebiyle antiepileptik ilag kullanimi, yetersiz beslenme gibi
durumlar vicutta muhtelifmineral ve vitaminlerde eksiklige, kemik mineral
dansitesinde azalmaya neden olmaktadir (81).0Ote yandan bu hastalarda
gorilmesi muhtemel olan; vitamin B12 ve folik asit eksikligi, antiepileptik ilag
kullanimlar hastalarda hiperhomosisteinemiye neden olabilmekte, immobilitesi
olan bu hastalarda tromboz riskinde artisa yol agabilmektedir. Bu galismada,
arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji poliklinigine
basvuran 1-18 yas araligindaki serebral palsi tanili yaklasik 50 hastanin, vitamin
B12, Folat ve D vitamin dlizeylerinin, kontrol grubunda yer alan yine 50 hasta ile
karsilastiriilmasi elde edilen bulgulara ait sonuglarin normal popilasyondan
(kontrol grubu) istatiksel olarak farkli olup olmadiginin degerlendirilmesi
amaglandi. Calismada Aralik 2020-Eylul 2021 tarihleri arasinda Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji poliklinigine basvuran, yaslarn 1 ile 17
arasinda degisen 50 serebral palsili hasta dahil edildi. Calismamizda en kliclik
hasta 1 yas, en blyuk hasta 17 yasindaydi. Yas ortalamasi 5,02+3,73 yil olarak
hesaplandi. Calismada serebral palsi tanili hastalarin 16 (2,0) kiz ve 34l (h,0)
erkek olurken, kontrol grubunda yer alan gocuklarin 21‘i (B,0) kiz ve 29’u (X,0)
erkekti. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel farkin anlaml
olmadigi saptandi. Erkek/kiz orani 2,1 olarak hesaplandi. Aydin ve ark.’nin
yaptiklari 1108 hastanin dederlendirildigi gok merkezli galismada serebral palsi
hastalarinin Y,3'U erkek, @,7'si kiz, erkek/kiz orani 1,4 (82), Yesilmen ve ark.
Adana’da yaptiklar calismada serebral palsili vakalarin T,6'si erkek, E,3'l kiz,
erkek/kiz orani 1,2, (83), Sucuoglu ve ark.’nin, Istanbul’da yaptiklari calismada
ise serebral palsili vakalarin W,8'i erkek, B,2'si kiz, erkek/kiz orani 1,37 olarak
belirtilmistir (83).Bu galismada belirtilen erkek/kiz orani yukarida belirtilen
calismalarla benzerlik géstermekte olup SP’nin erkek gocuklarda daha sik
oldugunu desteklemektedir. Calismada serebral palsi tanili hastalarin yas
ortalamasi 5,02+3,73 yil olurken, kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi
5,84+4,59 yildi. Sucuoglu ve ark.’nin, yaptiklari calismada Olgularin yas
ortalamasi 10,35%+8,32 yil, tani yasi ortalamasi 14,5+12,6 ay olarak belirtmisler,
Yesilmen ve ark. Adana’da yaptiklari calismada ise Yaslari 24 -207 ay arasinda
dedismekte olup ortalama 96.8 + 53.5 ay olarak ifade etmislerdir. Her iki grupta
da kiz hastalarin yas ortalamalarinin erkeklerden daha yliksek oldugu tespit
edildi. Her iki grup arasinda yas ortalamalari agisindan istatistiksel farkin anlamli
olmadigi saptandi. Calismada serebral palsi tanili hastalarin ortalama D vitamini
dizeyi 23,11+£14,98 olurken kontrol grubu hastalarin ortalama D vitamini
diizeyinin 35,69+24,62 oldugu saptandi. Madden ve arkadaslarinin, ABD'de
2012 yilinda CYBU’de 511 hasta lizerinde yapmis olduklari calismada
25(0OH)VitD seviyesini 22,5 ng/ml olarak bulmusglardi (84). Rippel ve
arkadaslarinin, Avustralya Melbourne’de 2012 yilinda CYBU’de yatan 316 hasta
Uzerinde yapilan galismada ortalama 25(OH)VitD seviyesi 22,6 ng/ml (56,5
nmol/L) idi (85). McNally ve arkadaslar Kanada’da alti farkli GYBU’ye 2005-2008
tarihleri arasinda yatan 6 ay-13 yas arasi 326 hasta gocukta ortalama
25(0OH)VitD seviyesini 17,2 ng/ml (43,2 nmol/L) olarak tespit etmislerdi (86).
Bu calismada belirtilen ortalama D vitamin dizeyi yukarida belirtilen calismalarla
benzerlik géstermektedir. Ayrica bu galismada Hasta grubunda kizlarin
ortalamasinin erkeklere gére daha yuksek, kontrol grubunda ise daha disuk
dederde oldugu gozlemlenmis, her iki grup arasinda Dvitamini dlizeyi 36
acisindan istatistiksel fark anlamliydi. Hasta gruptaki D vitamin dizeyi kontrol
gruba gore dislik oldugu g6zlenmistir. Bu calismada serebral palsi tanili
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hastalarin B12 vitamini ve Folat ortalama dederlerinin kontrol grubuna gore
daha yuksek oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama dederlerinin kontrol grubuna
go6re daha dusuk seviyede oldugu go6zlenmis, diger taraftan her iki grup arasinda
CA ve ALP dizeyi acgisindan istatistiksel farkin anlamli oldugu saptanirken, B12
vitamini, Folat ve P dlizeyleri agisindan istatistiksel fark anlamh dedgildi. Tel
Adiguzel'in 2013 yilinda Serebral Palsili cocuklarda beslenme durumunun
saptanmasi amaciyla, Turk Silahli Kuvvetleri Rehabilitasyon Merkezi poliklinigine
basvuran 4-13 yas grubundaki serebral palsi (SP)_tanili 71 cocuk (zerinde
yapmis oldugu arastirmada tim yas gruplarn arasi karsilastirmalarda folat ve
B12 diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptamistir. Bu galismada
serebral palsi tanili hastalarin % 32’si mobil durumda iken, h'inin immobil
olduklar gozlendi. Calismada hastalarin *‘inin tedavi aldigi saptandi. Bunun yani
sira bu hastalara tedavi olarak en gok 2'sine Valproik Asit, ‘ine Klonazepam ve
‘'sina Karbemezapin tedavisi uygulandidi tespit edildi.Git gide artan siklikta
kullanilan ilaglardan karbamazepin yapilan galismalarda karaciger mikrozomal
enzim indlUksiyonu yaparak kalsiyum metabolizmasini olumsuz etkiledigi
gorulmustlr. Bu etkileri hipokalsemi, hipofosfotemi, ALP yiksekligi, D vitamini
eksikligi; sonucta kemik mineral dansitesinde azalma ve osteomalazi/osteoporoz
ile sonuclanmaktadir (87). Kullanilan ilaglara gére dederlendirildiginde ise
karbamazepin kullanan hastalar ile valproik asit kullanan hastalarin ALP
dederleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Boluk ve ark.’nin
2004 yihinda, ortalama 7,7 yildir valproik asit kullanan epilepsi tanili 50 kadin ve
erkek hastayla yaptiklar bir galismada kontrollerle karsilastirildiginda uzun
dénem valproik asit kullaniminin kemik mineral yogunlugunda azalmaya yol
actigini géstermislerdir Chandrasekaran ve ark.’nin gerceklestirmis olduklari
galismada uzun sireli fenitoin ve karbamazepin kullaniminin folik asit
dlizeylerindeki azalma ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Bu calismada yer alan
Serebral palsi tanili hastalara ait demografik veriler ile biyokimya
paremetrelerinin kolaresyon dederleri incelendiginde; hastalarin yaslari ile
mobilizasyon, B12 ve folat dizeyleri arasinda istatistiksel yénden anlamli fark
tespit edilmistir. Bu galismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin cinsiyetleri
ile D vitamini dlizeyleri arasinda anlaml bir iliski tespit edilmistir. Nicolaidou ve
ark.’nin yaptigi calismada karbamezapin veya valproik asit ile tedavi edilen 37
hastanin 19 (% 37)’unda tedavinin birinci yilinda 25(OH)D3 duzeyi <10 ng/mL
bulundu ve karbamezapin ve valproik asit arasinda fark bulunmadi. Bu
calismada yer alan Serebral palsi tanili hastalarin mobilizasyon durumlari ile yas
ve B12 dederleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. Bu calismada
Serebral palsi tanili hastalarin D vitamini dlzeyleri ile cinsiyet, B12, ALP
dederleri ile ve tedavi durumlari arasinda anlaml bir iliski tespit edilmistir. Bu
calismada Serebral palsi tanili hastalarin B12 vitamini dizeyleri ile yas,
mobilasyon durumlari, Dvitamini, folat dederleri ile ve tedavi durumlari arasinda
anlamli bir iliski tespit edilmistir. Serebral palsi tanili hastalarin folat dizeyleri ile
yas ve B12 dizeyleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. Bu galismada yer
alan Serebral palsi tanili hastalarin CA dlizeyleri ile diger demografik veriler ve
biyokimya parametreleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir. Yesilmen
ve ark.’nin yaptigi calismada serebral palsi tipleri ile Ca, P, ALP, PTH ve vitamin
D3 duzeyleri arasinda anlamli farkhlik olmadidi belirtilmistir (82). Calismamizda
Serebral palsi tanili hastalarin P vitamini dlizeyleri ile ALP dederleri ve tedavi
durumlari arasinda anlaml bir iliski tespit edilmistir. Isik tarafindan 2012 yilinda
yapilan galismada serum P ve ALP dlizeyleri Gzerine etkisi agisindan hasta ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmadi (88). Bu
calismada Serebral palsi tanili hastalarin ALP vitamini dlzeyleri ile D ve P
vitamini dlzeyleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. ALP vitamini distk
olan hastalarin P ve D vitamini dlizeylerininde distk oldugu saptanmistir. Bu
calismada Serebral palsi tanili hastalarin tedavi durumlari ile D vit, P dederi ve
B12 vitamini dizeyleri arasinda anlaml bir iliski tespit edilmistir. Antiepileptik
tedavi alan hastalarda almayanlara gore D vit , B12 ve P dederleri dislk
bulunmustur. 6. SONUCLAR 1. Serebral palsi tanil hastalarin ortalama D
vitamini dlzeyi 23,11+14,98 olurken kontrol grubu hastalarin ortalama D
vitamini dlizeyinin 35,69+24,62 oldugu saptandi. Hasta grubunda kizlarin
ortalamasinin erkeklere gére daha yuksek, kontrol grubunda ise daha dusuk
dederde oldugu gézlendi. Her iki grup arasinda D vitamini
diizeyininserebralpalsili tanili hastalarindaortalama degerlerinin kontrol grubuna
gore daha dusuk diizeyde oldugu saptandi. 2. Serebral palsi tanili hastalarin B12
vitamini ve Folat ortalama degerlerinin kontrol grubuna gére daha yliksek
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oldugu fakat CA, P ve ALP ortalama dederlerinin kontrol grubuna goére daha
dusuk seviyede oldugu saptandi. 3. Serebral palsi tanili hastalarin CA dlizeyleri
ile diger demografik veriler ve biyokimya parametreleri arasinda anlaml bir iliski
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