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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk caginin en sik goriilen 6ziirliiliikk nedenlerinden olan serebral palsi
(SP), gelismekte olan fetiis ya da infant beyninde progresif olmayan bir lezyon sonucu
gelisen ancak yasla degisebilen, aktivite kisitliligina neden olan, kalict motor islev,
postiir ve hareket gelisim bozuklugudur. Bu motor bozukluga duysal, bilissel, iletisim,
algilama, epilepsi, davranis bozukluklar1 ve ikincil kas iskelet sorunlar1 eslik edebilir
(4).

Altta yatan beyin hasarinin onarimi anlamina gelen kiiratif tedavi SP i¢in heniiz
mevcut degildir. Bu nedenle bu hastalarin gilinliik yasamlarinda bagimsizlik
kazanabilmesi ve temel sorun olan motor bozukluga eslik eden ikincil problemlerin
onlenmesine yonelik, dogumdan bagslayarak yasam boyu devam edecek yogun bir
rehabilitasyon programi gereklidir.

SP’de uygulanan tedavi ve rehabilitasyon yontemleri fizyoterapi, is-ugrasi
terapisi, medikal tedavi, psikolojik tedavi, 6zel egitim, robotik rehabilitasyon,
ortezleme, ortopedik ve norosirurjik girisimler olarak 6zetlenebilir. Norobilimdeki son
gelismeler; diizenli, yogun, tekrarlayici ve goreve spesifik egzersizlerin beyinde
plastisiteyi artirdigini gostermistir. Bu nedenle SP'li ¢ocuklarin islevsel becerilerini
tyilestirmek ve gelistirmek i¢in robot yardimli yiirlime tedavisinin etkili bir arag
olabilecegi diistiniilmektedir (125, 146).

SP’de motor bozuklugun 6nemli bir komponenti olan spastisite; fonksiyonel
durumu bozan, engelliligi artiran, bagimsizligi engelleyen ve tedavi agisindan
Klinisyeni zorlayan bir durumdur. Son yillarda robotik rehabilitasyonun yayginlagmasi
ile tekrarlayici, goreve spesifik hareketlerin spastisite {lizerinde etkili olabilecegi
vurgulanmaktadir. Ancak serebral palside robotik rehabilitasyonun spastisite iizerine
etkisini inceleyen calisma sayis1 kisithdir.

Bu calismada amacimiz, yatarak rehabilitasyon programina alinan alt
ekstremite kaslarinda spastisitesi olan SP’li ¢ocuklar hastalarda konvansiyonel fizik
tedaviye ek olarak uygulanan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisinin

spastisiteye ve fonksiyonel durum {izerine etkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Palsi

2.1.1. Tamim ve Tarihge

Serebral Palsi (SP), cocukluk ¢aginin en yaygin goriilen ve en fazla norolojik
yetersizlige sebep olan norolojik hastaligidir (1). Tanimlanmasi ilk olarak 19. yiizyilin
ortalarinda William Little tarafindan yapilmis ve sonrasinda serebralpalsiliteratiirdeve
tip kitaplarinda 6nemli 6lgiide yer bulmustur. 19. ylizyilin sonlarindaOsler veSigmund
Freud da SP konusunda 6nemli katkilar saglamislardir (2).

20. yiizyilda Phelps, Mac Keith, Polani, Bax, Ingram gibi bir¢cok caligsmaci
SP’nin tanimlamasi ve siniflandirmasi iizerinde ¢alismis olup 1964 yilinda Bax’in
yaptig1 “immatiir beynin bir lezyonu ya da defektine bagli olarak ortaya ¢ikan hareket
ve postiir bozuklugu” tanimlamasi klasik ve en sik kullanilan tanimlamalardan biridir
(2,3).

SP tanimi son yillarda yeniden gézden gegirilmis ve “serebralpalsi, gelismekte
olan fetiis ya dainfant beyninde ilerleyici olmayan bir hasara bagli olarak gelisen ancak
yasla degisebilen, aktivite limitasyonuna neden olan, postiir ve hareket gelisiminin bir
grup kalict bozuklugudur; bu motor bozuklugaduyusal ve algisal problemler, kognitif
bozukluklar, iletisimsel ve davranigsal problemler, epilepsi ve ikincil kas-iskelet
sistemi sorunlar eslik edebilir” seklinde kabul edilmistir (4).

Tanimdaki beyin terimi serebrum, serebellum ve beyin sapini kapsamaktadir.
SP’ye neden olan bozukluk, etkilenmis fonksiyon gelismeden dnce meydana gelir.
Kazanilmis becerilerin kaybina sebep olan tiim ilerleyici durumlar diglanir. SP’ye
neden olan beyin hasari i¢in kesin bir yas sinir1 olmamakla birlikte yasamin ilk 2-3

yil1 daha 6nemlidir (4).

2.1.2. Epidemiyoloji

SP, ¢cocukluk ¢caginin en 6nde gelen 6ziirliiliik nedenlerindendir. SP’nin nedeni
ve siklig1 zamanla degisiklik gostermekle beraber pek ¢ok toplumda ortalama 1000
canli dogumda 1,5-3 olarak bildirilmektedir (5,6). 2013 yilinda yapilan kapsamli bir
calismada, SP insidansi her 1000 canli dogumda 2-3 olarak belirlenmistir (7).



Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise 2 ile 16 yas arasindaki ¢ocuklarda SP
siklig1 1000 canli dogumda 4.4 bulunmustur (8). Tiirkiye’de bu sayinin diger iilkelere
kiyasla daha fazla olmasinin sebepleri; akraba evlilikleri, hamilelik doneminde
gegirilen rahatsizliklarin fazla olmasi, dogum sartlarinin olumsuzlugu, bebek bakim
hizmetlerinin yetersizligi, erken ¢ocukluk doneminde bebeklerde bulasici ve atesli

hastaliklarin fazlaligi ve beslenme yetersizligi olarak siralanabilir (8,9).

2.1.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

SP’ye neden olan beyin hasari prenatal, perinatal ve postnatal donemde
olusabilir. Prenatal donem son mensturasyonun ilk giliniinden dogum baslangicina
kadar olan siireyi, perinatal donem dogum eyleminin baslangici ve dogumdan sonraki
1 haftayi, postnatal donem ise dogumdan itibaren miyelinizasyonun meydana geldigi
2,5- 3 yasa kadarki beyin maturasyonu donemini kapsar.

Beyin hasarinda birgok etiyolojik faktor rol oynayabildigi halde cogu vakada
esas nedeni bulmak zor olabilir (5,10,11). Hastalarin %30’unda herhangi bir risk
faktorii bulunamaz. SP’nin yaklasik %75-80’1 prenatal %10’dan az1 perinatal ve %10-
20’si postnatal donemde olusan nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikar. Ancak prenatal
dénemdeki olgularin biiylik ¢ogunlugunda sebep belirlenememektedir (5). Perinatal
donemde asfiksi bazi olgularda karsimiza ¢iksa da prematiirite ve diisiik dogum
agirligl en onemli risk faktorleridir (5,10-12).

Avustralya’da yapilan bir ¢alismada SP tanis1 konulmus 213 olgunun %98’in
de akut intrapartum hipoksinin disinda SP ile alakali baska bir major patoloji
saptanmis, bazi olgularda da birden fazla neden gdzlenmistir. Bunlarin %78 inde
prematiirite, %34 iindeintrauterin gelisme geriligi, %28’ inde intrauterin enfeksiyon,
%?27’sinde antepartum kanama, %21’inde ciddi plasental patoloji, %20°de ¢oklu
dogum saptanmustir (13).

Serebral palsi olusumundaki risk faktorleri Tablo 2.1°de gosterilmistir (2, 5,
12, 14-16).



Tablo 2.1. Serebral Palsi ile iligkili risk faktorleri

Prenatal nedenler

Perinatal nedenler

Postnatal nedenler

- Konjenitalmalformasyonlar
- Sosyoekonomik faktorler

- Intrauterinenfeksiyonlar

- Reprodiiktif yetersizlikler

- Toksik veyateratojen ajanlar

- 1k trimesterde radyasyona
maruziyet

- Maternalmentalretardasyon
- Maternal epilepsi

- Maternalhipertiroidi

- Maternalkardiak hastalik

- Maternal hipertansiyon

- Maternalmetabolik
hastaliklar

- Akraba evliligi

- Cogul gebelik

- Rh uyusmazligi

- Plasentalkomplikasyonlar
- Abdominaltravma

- Prenatal beyin kanamasi

- Prematurite<36 hafta

- Diistik dogum agirligi
(<2500gr)

-Biiylime geriligi

- Zor/miidahaleli dogum

- Anormal gelis

- Intrakranial kanama

- Travma

- Enfeksiyon

- Bradikardi

- Konvulziyonlar

- Hiperbilirubinemi

- Hipoksi

- Anoksi(Respiratuardistres
sendromu, mekanik
obstriiksiyon, dogum
eyleminin uzun siirmesi,
kordon dolanmasi, plasenta
previa, yenidogan anemisi)

-Travma

-Enfeksiyon (Ensefalit,
menenijit, sepsis, abse)

Intrakranial kanama
Koagulopatiler

-Nobetler

- Arteriovendzmalformasyonlar

- Anoksi (Karbonmonoksit
zehirlenmesi, suda bogulma,
yiyecek aspirasyonu)

- Inflamatuar-immiinolojik
nedenler (Sistemik
lupuseritematozus, reye
sendromu)

2.1.4. Noropatoloji

Serebral palsi ile ilgili santral sinir sistemi (SSS) lezyonlari; hemoraji, spinal

kord ya da serebrumun mekanik olarak zedelenmesi, agir SSS hipoksisi, serebral




korteks hipoksisi, hiicre nekrozu ile sonuglanan reversibl veya irreversibl iskemiye
sekonder olusan serbest radikaller veya hipoksi sonucu gelismis hiicre 6liimii sonucu
olusur. Ust motor ndronlarm hasarlanmasiyla kortikospinal ve retikiilospinal
yollardaki kortikal uyar1 azalir ve sonugta motor kontrol bozulur, fonksiyonel motor
linite sayist azalir, anormal kas tonusu ve kaslarda giigsiizliik olusur. Benzer sekilde
retikiilospinal yol ve diger sistemlerdeki inhibitér uyarilarin azalmasi, gama ve alfa
noronlardaki eksitasyonda artmaya bagli olarak spastisite olusturur. Ekstrapiramidal
sistemin zedelenmesi sonucunda atetoz, kore, distoni veya rijidite meydana gelebilir
1.

Hipoksik iskemik patoloji genellikle 5 farkli tipte olmaktadir (5,14):

1- Parasagital serebral hasar: Serebral konveksitelerin superior medial ve
posterior kisimlarinda, bilateral beyaz cevher nekrozu gelisir. Bu bdlgenin lezyonu
cogunlukla spastik kuadriplejiye yol acar.

2- Periventrikiiler lokomalazi: Preterm infantta sentrum semiovale, optik ve
akustik radyasyolar1 etkileyen bilateral periventrikiiler beyaz cevher nekrozu gelisir.
Hafif ve orta dereceli lezyonlarda alt ekstremite tutulumu olurken, sentrum semiovale
ve korona radyasyoya kadar lateral yayilim gosteren daha ciddi lezyonlarda ist
ekstremite tutulumu da ortaya ¢ikar. Klinik tablo spastik dipleji ya da spastik
kuadripleji seklindedir. Ciddi yaralanmalarda viziiel ve kognitif defisitler de klinik
tabloya eklenir.

3- Fokal ve multifokal iskemik beyin nekrozu: Genellikle orta serebral arter
etkilenir ve sol taraf tutulumu iki kat fazladir. Primer lezyonun lokalizasyonu ve
biiyiikliigiine bagl olarak spastik hemipleji veya spastik kuadripleji ve konvulziyonlar
goriilebilir.

4- Status marmaratus: Nadir goriliir. Bazal ganglionlarin ndronal
yaralanmasiyla gelisir. Koreatetozla kendini gosterir.

5- Selektif noronal nekroz: Hipoksik iskemik ensefalopatide en sik goriilen
yaralanma olup, daima diger lezyonlara eslik eder. Norolojik sekel mental retardasyon
ve konvulziyonlar seklindedir. Hipoksik iskemik serebral zedelenme g¢ogunlukla
prenatal donemde gelisir. Iskeminin zamani1 lezyonun tipini etkiler:

<20 hafta noronal migrasyon anomalisi; spastik tetra, hemi, dipleji

28-34 hafta periventrikiiler 16komalazi; spastik dipleji



34-40 hafta fokal/multifokal beyin hasari; spastik tetra, hemipleji, diskinetik.

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda sirasiyla en sik perivenrikiiler l6komalazi
(%19.2), yaygin gri madde hasari (%14.6), serebral vaskiiler hasar (%11.7) ve serebral
malformasyon (11.3%) saptanmigtir. Katilimcilarin  %18.8’inde non-spesifik
radyolojik bulgular, 13.1°% inde normal goriintiileme saptanmistir (18).

217 serebral palsili ¢ocugun katildig1 baska bir ¢alismada ise SP tipine gore
farkli etiyolojik nedenlerin oldugu, tiim tiplerde rastlanan en sik etiyolojik faktorlerin
ise periventrikiiler 16komalazi (%24,9), intrapartum asfiksi (%21,7), serebral
disgenezis (%17,1), intrakranial hemoraji (%12,9), vaskiiler nedenler (%9,7) oldugu
bildirilmistir (19).

2.1.5. Tam

SP tanisi klinik bir tanidir; anamnez, fizik ve norolojik muayene ile konur (12).
Klinik bir tan1 olmasina ragmen taniy1 koymak kolay degildir, tan1y1 dogrulamak i¢in
zamana ihtiya¢ vardir. Surveillance of Cerebral Palsy in Europe (SCPE) taniyi
dogrulamak i¢in en uygun yasin 5 yas oldugunu kabul etmistir (20). Erken tani.
prematiir dogan bebeklerde gecici anormallikler olabilecegi igin yanlis taniya ya da
hafif tek tarafli spastik vakalar veya ataksik vakalar fark edilemeyecegi i¢in tam
atlamaya yol agabilir (4). SP’nin erken bulgularini prematiir bebekler de tasiyabilirler.
Bu bebeklerde govde hipotonik olmakla birlikte 4-14 ay arasinda bacaklarinda tonus
artist olabilir. “Prematiiriin gegici distonisi” olarak adlandirilan bu durum genellikle 2
yasinda kendiliginden ¢oziiliir (21).

Tan1 i¢in anamnezde SP risk faktorleri ayrintili olarak sorgulanmali, gebelik
takip kayitlar1 incelenmelidir. SP; motor gelisimde belirgin gecikme, primitif refleks
paternlerin devami, otomatik hareket reaksiyonlarimin ve istemli motor kontroliin
ortaya c¢ikmasmin gecikmesi ile karakterizedir. Motor gelisim basamaklarinda
gecikme SP’nin ana bulgusudur. Bu nedenle fizik muayene ve norolojik muayenede
cocugun motor gelisiminin kronolojik yast ile uyumlu olup olmadigina dikkat
edilmelidir. SP tanist ¢ocugun motor fonksiyonlarinin detayli analizi ve motor
fonksiyonlarin zamanlagelisiminin izlenmesiyle konur. Erken gelisim basamaklart;
kaba motor, ince motor,kisisel sosyal ve dil gelisimi temelinde sorgulanmali, bebegin

ayma gore geri olup olmadigi kontrol edilmelidir (12,21,22).



Spastisite genellikle 6 aydan once belirlenemedigi , atetoid hareketler 2 yasa

kadar belirgin olmadigi ve Babinski refleksi 2 yasa kadar anlamli olmadig: igin 2

yasindan once SP tanis1 koymak zordur (14,21,23). 1-2 yaslarinda iist motor néron

sendromunun bulgularinin ortaya ¢ikmasi da tani koymay1 kolaylastirir ve primer

motor bozuklugun tanimlanmast ile subtip belirlenir (Sekil 2.1) (21).

[ Motor gelisme/fonksiyvonel mobilitede belirgin gecikime ]
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Sekil 2.1. Primer motor bozuklugun tanimlanmasi

Progresif norolojik hastaliklardan stiphelenilmezse, anamnez ve fizik muayene

ile SP tanis1 cogunlukla konur. Laboratuar ve goriintiileme yontemleri ile tan1 konmaz.

Kan testleri ve goriintiileme yontemleri ayirict tani agisindan onemlidir (12).

Laboratuar testlerinde; SP’ye spesifik bir test yoktur. Diger ¢ocukluk ¢agi metabolik



hastaliklarini dislamak i¢in serum glukoz, amonyak, laktat, piruvat, aminoasid analizi,
tiriner organik asid analizi, arteryel asit-baz durumu degerlendirilmelidir (24).

SP etiyolojisini belirlemede santral sinir sisteminin goriintiilenmesi énemli bir
yer edinmistir. Santral sinir sistemindeki patoloji BT ile %77, MRG ile %89 oraninda
gosterilir (4). Lezyonun morfolojisi hasar anindaki beyin maturasyonuna baglidir.
MRG normal noro-gelisimsel evrelere dayanarak, beynin hasarlandigi zamani tahmin
etmede de kullanilabilir (25). Patolojinin paternini belirlemede en 6nemli faktor
hasarin zamani olmasina ragmen, hasarin siiresi ve ciddiyeti diger 6nemli faktorlerdir.

Cevresel veya biyolojik risk faktorleri nedeniyle bir¢ok dezavantaja sahip bu
cocuklarin fiziksel, kognitif ve emosyonel kaynak simirlarinin korunabilmesi ya da
olabildigince az zararla hayatlarina devam edebilmesi agisindan erken tani ok 6nemli

ve gereklidir (26).

2.1.6. Smmiflandirma

Serebral palsi tanimi oldukc¢a genis bir klinik prezentasyonu ve farkl
seviyelerde aktivite kisitliligini igerdiginden zaman igerisinde olgularin kategorize
edilmesi ihtiyact dogmustur. Geleneksel siniflandirma modelleri baslica tutulan
ekstremite dagilimma (hemipleji, dipleji, kuadripleji) ve baskin olan tonus veya

hareket bozukluguna (6rnegin spastik veya diskinetik) odaklanmistir (Sekil 2.2) (21).

| Beélgesel mumium | | Global (Tim wicut) Tutalugau |

| [ aradesitc |

Hemipleiji Diplei Euadnplej Atetoad Tistonile Atalesil
| Piramidal || Ekstrapirarnidal

Sekil 2.2. Serebral Palsi Siniflandirmasi



Avrupa SP arastirma grubu (SCPE) tonus ve hareket anormalliginin baskin
tipine gore serebral palsiyi spastik (unilateral veya bilateral), diskinetik (distonik veya
koreo-atetoid) ve ataksik olarak iic ana gruba aymrmigtir. Spastisite ile diskinezi
ve/veya ataksi beraberligini mikst olarak gruplandirmigtir. SCPE geleneksel
smiflamada kullanilan hemipleji/dipleji/kuadripleji kavramlari yerine spastik SP
vakalarin1 unilateral veya bilateral olarak ikiye ayirmaktadir. Bilateral spastik SP’ler
kollar/bacaklar dominant, dipleji/kuadripleji, 2 ekstremite, 3 ekstremite, 4 ekstremite
dominant olarak subgruplara ayrilmaz. Ayni zamanda unilateral ve bilateral SP’yi tam
olarak tanimlayabilmek icin alt ve {ist ekstremite motor fonksiyonlarinin bildirilmesi
onerilmektedir. Alt ekstremite motor fonksiyonlar1 Kaba Motor Fonksiyon
Siniflandirma Sistemi (KMFSS) ile, list ekstremite motor fonksiyonlari ise Bimanual
Fine Motor Function (BFMF) ile skorlanir. SCPE’nin spastik tip SP siniflamasina
ornek verilecek olursa; bilateral spastik SP’li bir cocuk KMFSS seviye IV ve BFMF
seviye Il, unilateral spastik SP’li bir gocuk KMFSS seviye 1l ve BFMF seviye | olarak
skorlanabilir (4). Ancak arastirmalarda ve klinik pratikte dipleji ve tetrapleji terimleri
hala ¢ok yaygin olarak kullanilmaktadir.

2006 Nisan ayinda yapilan uluslararasi katilimli bir toplantida SP siniflamasi

bastan degerlendirilmis ve komponentleri dort ana baglik altinda toplanmistir (4).

2.1.6.1. Motor anormallikler

a. Motor bozuklugun dogasi ve tipi: Spastisite, ataksi, distoni, atetoz gibi tani
konmus hareket bozukluklar1 yanisira, gozlenen tonus anormallikleri muayenede
degerlendirilir (6rnegin hipertoni, hipotoni). SCPE’nin benimsedigi siniflandirma
sisteminde SP baskin olan néromotor anormallige gore spastik, diskinetik (distoni ve
koreo-atetoza ayrilabilir) ve ataksik olarak iige ayrilir. Anormal kas tonusu yada
istemsiz hareketler dominant olmadiginda mikst tip olarak gruplandirilir. 2001 NINDS
toplantisinda tavsiye edildigi gibi mikst teriminin bilesenleri ayrintili olarak
belirtilmelidir.

b. Fonksiyonel motor yetenekler: Ust ve alt ekstremite fonksiyonlari,
oromotor ve konusma fonksiyonlar1 ayr1i ayri objektif Olgekler kullanilarak
degerlendirilmelidir. Ambulasyon fonksiyonunun anahtari olarak kullanilan KMFSS

skalasinda fonksiyonel mobilite ve aktivite limitleri temel alinarak SP’li vakalar 5



seviyeye ayrilir. SP de iist ekstremite fonksiyonunu degerlendirmek i¢in KMFSS’ye
paralel bir klasifikasyon 6l¢gegi olan BFMF (Bimanuel Fine Motor Function Scale)
gelistirilmigtir. El ve kol fonksiyonlarini degerlendirmek i¢cin MACS (Manuel Ability
Classification System) da kullanilabilir. Bulbar ve oromotor fonksiyonlarla iligkili

aktivite limitasyon skalas1 yoktur, ancak tutulumun varlig1 ve siddeti kaydedilmelidir.

2.1.6.2. Eslik eden bozukluklar

Kas-iskelet sistemi problemleri ve/veya eslik eden epilepsi, isitme kaybi
(desibel olarak) ve her bir goziin gorme bozuklugu veya dikkat, davranis, iletisim
ve/veya kognitif kayiplar gibi motor olmayan nérogelisimsel veya duyusal
problemlerin varligit veya yoklugu belirtilmeli, varsa hastanin aktivitelerini
engellemedeki rolii ve derecesi tanimlanmalidir. 1Q, gérme ve isitme problemlerinin
derecelerinin standardize yontemlerle tanimlanmasi ve bunlarin genel kabul gérmesi

saglanmalidir.

2.1.6.3. Anatomik ve norolojik goriintiileme bulgular:

a. Anatomik dagilim: Farkli anatomik bolgeler goz oniinde bulundurularak
motor bozukluk veya limitasyonlarin etkiledigi viicut pargasi (ekstremiteler, govde,
bulbar bolge gibi) agikca belirtilmelidir.

b. Noro-goriintilleme bulgulari: Amerikan Noroloji Akademisi, tiim SP’li
cocuklarda ndro-goriintiileme bulgularinin elde edilmesini 6nermektedir. Ventrikiiler
genigleme, beyaz cevher kaybi veya beyin anormalligi gibi MRG ya da BT’deki

noroanatomik bulgular kaydedilmelidir.

2.1.6.4. Sebep ve zamanlama

SP birgok risk faktoriiniin etkilesimi sonucunda olusur ve vakalarin ¢ogunda
tanimlayict bir neden bulunamaz. Hasarin zaman1 postnatal menenjit, kafa travmasi
gibi acik bir neden varsa tanimlanabilir. Prenatal, perinatal ve postnatal donemdeki

anormal durumlar, SP baslangicindaki nedeni dolayli olarak gosterir.
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2.1.7. Serebral Palsi Tipleri

2.1.7.1. Spastik tip

En sik goriilen SP formudur. SP’li ¢ocuklarin %70-80’1 spastik tiptir (21).
Stereotipik ve kisithh hareket paternleri, aktif ve pasif eklem hareket agikliginda
azalma, artmis kas tonusu, kontraktiir ve deformite gelisimine egilim, ilkel ve tonik
reflekslerin kaliciligt ve postiiral refleks mekanizmalarin  zayif gelisimi ile
karakterizedir. Hiperrefleksi, Babinski cevabi ve iist motor ndron sendromu bulgulari

vardir.

2.1.7.2. Diskinetik tip

Tiim vakalarin yaklasik %10-15’ini olusturur (21). Eritroblastozis fetalis, bazal
ganglion hasar1 ve esas olarak perinatal asfiksi ya da siddetli sarilik sonucu gelisir.
Dizartri, disfaji ve salya akmasi eslik eder. Ekstrapiramidal hareket paternleri ile
karakterizedir. Istemsiz, tekrarlayici, kontrol edilemeyen ve nadiren stereotipik
hareketler goriiliir. Primitif refleks paternler baskindir, kas tonusu degiskendir.

Ekstrapiramidal hareket paternleri:

a. Atetoz: Yavas, kivrimli, istemsiz hareketlerdir. Ozellikle distal
ekstremitelerde goriiliir. Hem agonist hem antagonist kaslar aktiftir.

b. Korea: Ani, diizensiz, sigrayici hareketlerdir. Genelde bas, boyun ve
ekstremitelerde olur.

c. Koreatetoz: Atetozla koreiform hareketlerin kombinasyonudur. Genelde
biiyiik amplitiidlii, istemsiz hareketlerdir.

d. Distoni: Yavas, ritmik tonus degiskenligi ile seyreden hareketlerdir.
Genelde govde ve ekstremitelerin proksimalinde belirgindir (5,8,14,27).

SCPE ise diskinetik SP’yi distonik ve koreo-atetoik olarak alt gruplara ayirir:

- Distonik tip SP; anormal postiir (hipokinezi izlenimi verebilen) ve hipertoni
(tonus degiskendir, ama kolayca uyarilabilir, uyariyla tonus artar) hakimdir. Istemsiz
hareketler, carpitilmig istemli hareketler, ve uzun siireli kas kontraksiyonlarina baglh
yavasg rotasyon, ekstansiyon ya da viicut parcalarinin fleksiyonu gibi anormal postiirler

gibi 6zellikleri mevcuttur (20).
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Diskinetik SP’de spastik bozukluk bulgular1 goriilebilir. Ayni zamanda spastik
SP’de 6zellikle iist ekstremiteler tutuldugunda bazi distonik 6zellikler siklikla goriiliir,
elde distonik postiir vardir, ancak bu durum ¢ocugu diskinetik SP’nin distonik formu
olarak smiflamaya yetmez. Alt ekstremite spastisitesi varliginda gévde, kollar ve
ylziin distonik postiirii degisebilir. Ancak diskinetik 6zellikler baskinsa, distonik SP
denir.

- Koreoatetoik SP; hiperkinezi ve hipotoni (tonus degiskendir ancak esas
olarak azalmistir) ile karakterizedir. Atetoid SP’de dezorganize hareket paternleri
vardir. Cogunlukla konugsma iiretme etkilenmistir ve bir kisminda kognitif
fonksiyonlar korunmustur.

Bazi vakalarda tiim 6zellikler goriildiigiinde subgruplara ayirmak zor olabilir,

bu gibi durumlarda diskinetik SP terimi kullanilmalidir.

2.1.7.3. Ataksik tip

Serebellumun gelisimsel defisitlerine bagli olarak gelisir. Muskuler
koordinasyonda sistemli bir sekilde kayip vardir, bu nedenle hareketler anormal giicle,
ritmle ve dogrulukla yerine getirilir. Gvde ve yiiriiyiis ataksikdir, denge bozulmustur,
amaca yonelik hareketler az veya fazla ateslenir. Tremor diger yaygin bulgudur (esas
olarak yavas intansiyonel tremor). Azalmis tonus da belirgin bir 6zelliktir. Eslik eden
problemler nistagmus, zayif goz takibi, gecikmis ve zayif artikiilasyonlu konugmadir

(5, 8,14,20,27).

2.1.7.4. Mikst (Karma) tip

Ataksi ve/veya diskineziyle beraber spastisite oldugunda mikst SP formu denir.

Baskin olan klinik 6zellige gore smiflandirma yapilmalidir. Cogunlukla atetozla

birlikte spastik dipleji goriiliir (5,8, 14, 20, 27).

2.1.8. Serebral Palsili Cocugun Degerlendirilmesi

SP’li cocugu muayene ederken hedeflerimiz; SP’yi ¢ocukluk ¢aginin ilerleyici
norolojik hastaliklarindan ayirmak, tutulum tipini belirlemek, fonksiyonel durumu ve
sekonder deformiteleri degerlendirmek, bunlar1 géz Oniinde bulundurarak hastaya

0zgii tedavi ve takip planini ¢izmektir (11).
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SP’li cocugun muayenesi zordur. Hekim 6ncelikle hastanin ve ailenin giivenini
kazanmali, kiiclik ¢ocuklarin muayenesine annesinin kucaginda iken baslanmali,
cocuk ortama alistiktan sonra muayene masasina veya yere konmalidir.

Biiyiik ¢cocuklarda mobilite ve el becerilerini degerlendirebilmek i¢in ortamda
uygun oyuncaklar bulundurulmali, yiirimeyi gézlemek i¢in oda genis ve ferah

olmalidir (11).

2.1.8.1. Anamnez

Cocugun degerlendirilmesine anamnez ile baslanmalidir. Anamnezde
etiyolojik risk faktorleri, perinatal hikaye ayrintili olarak sorgulanmalidir. Bas ve
govde kontrolii, donme, emekleme, diz iistii durma gibi kaba motor fonksiyonlari, ince
motor hareketleri, konusma ve dil fonksiyonlari, sosyal ve kisisel becerileri
irdelenmeli, ayina gore geri olup olmadigr kontrol edilmelidir. Ayrica biiylime
parametreleri (boy, kilo, kafa ¢evresi), beslenme sekli, kullandig ilaglar, konvulziyon
Oykiisiiniin olup olmadig1 da sorgulanmalidir (5,12).

Ailelerin ilk sikayeti ¢ocugun motor gelisimindeki gerilik olabildigi gibi
ekstremitelerin asimetrik kullanimi, anormal hareket paternleri, beslenme bozuklugu
da olabilir (5).

2.1.8.2. Norolojik muayene

Ayrintili nérolojik muayene ile tonus anomalileri, derin tendon reflekslerinin
artmast, postur anomalileri, primitif reflekslerin kalicilig1, motor gelisimde gerilik ve

anormal hareket paternleri gibi tanisal bulgular ortaya konabilir (5,12,22).

2.1.8.2.1. Motor gelisim

Yenidogan doneminde bebegin hareketleri ¢ogunlukla refleksiftir.
Yutkunmayla uyumlu olarak gii¢lii bir emme yetenegi vardir. Genel olarak fleksor
tonus hakimdir.

Aktif hareketler jeneralize fakat simetriktir. Moro refleksi, palmar ve plantar
yakalama ve tonik boyun refleksi gibi primitif refleksler mevcuttur (22). 3. ayda
fleksor tonus azalmaya baslar, bas kontrolii gelisir. Istemli kavramagergeklesir. 6. ayda

yliziistiinden sirtiistiine donebilir, destekli olarak kisa stireli oturabilir. Artik primitif
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refleksler kaybolmustur (22,39). 9. ayda desteksiz oturma gelismeye baslar, resiprokal

emekleyebilir. Bagparmak opozisyonunun gelismesiyle elleriyle yemek yiyebilir. 1

yasindaki cocuk biri elinden tutarsa yiirliyebilir. 18. ayda acemice kosar, algcak

iskemleye oturabilir, biri elinden tutarsa merdiven ¢ikabilir. Ug kiipii iistiiste koyabilir.

2 yasinda artik rahatca kosar, tek ayagini koyarak bagimsiz merdiven inip ¢ikabilir. 2

yasindan sonra artik motor hareketleri iyice ustalasir.

SP’de anlatilan motor gelisim donemlerinde gecikme mevcuttur (22,39-42).

2.1.8.2.2. Primitif refleksler

Norolojik muayenede aya gore primitif reflekslerin kaybolup kaybolmamasi

de- gerlendirilmelidir. Primitif reflekslerin kaybolma aylar1 Tablo 2.2’de gosterilmistir

(12).

Tablo 2.2. Primitif reflekslerin kaybolma aylari

Primitif Refleksler Kaybolma Ay1
Emme R 4-5 ay
Arama R 3-4 ay
Adim atma R 2-3 ay
Bauer R 4-5 ay
Galant R 2-3 ay
Moro R 3-4 ay
Palmar yakalama R 5-6 ay
Plantar yakalama R 12-13 ay
Tas bebek fenomeni 2-4 ay
GlabellaR 2-3 ay
A.Tonik boyun R 6-7 ay
Tonik boyun R 6-7 ay
Tonik labirent R 3-4 ay

SP tanisinda en yararli primitif refleksler asimetrik tonik boyun ve carpraz

ekstansor refleksleridir (5).
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2.1.8.2.3. Postiiral refleksler

Muayenede motor gelisim hakkinda 6nemli bilgiler veren, viicudun belirli sekil
degistirmelerine kars1 gosterdigi yanit olarak kabul edilen postiiral reflekslere
bakilmalidir. Bunlar; Traksiyon reaksiyonu, Landau reaksiyonu, Vojta reaksiyonu,
aksiler asma reaksiyonu, Collis’in horizontal reaksiyonu, Collis’in vertikal reaksiyonu,
Peiper-Isbertre aksiyonu olarak siralanabilir. Patolojik sonuglarin elde edilmesi
durumunda cocuk ayrintili olarak incelenmelidir. Ayrica parasiit refleksi gibi

koruyucu reflekslerin gelisip gelismedigi kontrol edilmelidir (12).

2.1.8.2.4. Tonus ve postiir anomalileri

SP’li c¢ocukta en belirgin muayene bulgusu tonus degisikligidir. Tonus
degisikligi kendisini tonus artis1 veya istemsiz hareketler olarak gosterir. Istemsiz
hareketler atetoz, distoni, kore, tremor ve ataksi seklindedir. Spastisitenin
degerlendirilmesinde kullanilan Ashworth Skalasi, 1964 yilinda tanimlanmis ve 1987
yilinda modifiye edilmistir (43).

Dogumdan sonraki ilk yilda tonus anomalilerinin ortaya ¢ikarilmasinda ¢esitli
manevralar yardimci olabilir. Cocuk yatar durumdan oturur pozisyona getirilirken
kalca ve dizlerinde ekstansiyon olmasi ile dogrudan ayaga kalkmasi alt ekstremitelerde
hipertoniyi gosterir. Cocuk vertikal olarak havada tutuldugunda bacaklarda
makaslama olmasi kalca adduktor kaslarindaki hipertoniye baglidir. Biiyiik eklemlerde
eklem hareket agikliginin artmis olmasi ise hipotoninin gostergesidir (5).

Diplejik cocuklarda baslangicta hipotoni saptanabilirken daha sonra alt

ekstremitelerde spastisite, makaslama, ekstansor tonus artis1 gézlenebilir (5).

2.1.8.3. Kas iskelet sistemi muayenesi

Kas iskelet sistemi muayenesinde hem statik hem de dinamik degerlendirme
yapilmalidir. Dinamik degerlendirme c¢ocugun hareketlerinin, fonksiyonlarinin,
mobilite ve yiirliylisiiniin gzlenmesidir. Statik degerlendirmede ise her bir eklem pasif

eklem hareket agiklig1 ve tonus agisindan degerlendirilir (5,14).
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2.1.8.3.1. Kas giicii muayenesi

Kas giicliniin derecelendirilmesi Medical Research Council Skalasi’na gore
yapilir. Buna gore kas giicii 0-5 arasinda derecelendirilir (44). Ancak cocukla
kooperasyon kurulamamasina, spastisiteye, selektif motor kontrol bozukluguna bagl
olarak objektif bir degerlendirme yapilamayabilir (16).

o Selektif Motor Kontrol: Selektif motor kontrol (SMK) normal insan
hareketinin vazgegilmez bir unsuru olup eklem hareketinin ¢evik, bagimsiz kontroliinii
saglar (45). ABD Ulusal Pediatrik Motor Bozukluklar: toplantisinda selektif motor
kontrol azalmasi; 'istemli bir durus ya da hareketin taleplerine yanit olarak segilen bir
paternde kaslarin aktivasyonunu izole etme yeteneginin zayiflamasi' olarak
tamimlanmustir (46). SP’li ¢ocuklarda selektif motor kontroliin azaldigi gortilmiistiir.

Selektif motor kontrolii degerlendirmek i¢in Boyd&Graham testi ve modifiye
Trost testi olmak iizere iki test mevcuttur. Boyd&Graham testine gore ayak bilegi
hareketi ile istemli motor kontrol ve dorsifleksor kaslarin (6zellikle tibialis anterior)
kasinin giicii degerlendirilir (Tablo 2.3) (47). Modifiye Trost testinde ise ayak bilegi,
diz ve kalga hareketi birlikte degerlendirilir (Tablo 2.4) (48).

Tablo 2.3. Boyd&Graham Testi

Tamimlama Derece
Ayagi dorsifleksiyona getirmesi istendiginde hi¢ hareket olmayisi 0
Esas olarak ekstansor hallusis longus (EHL) ve/veya ekstansor digitorum 1
brevis (EDB) kullanilarak sinirli dorsifleksiyon
EHL, EDB ve bir miktar tibialis anterior (TA) aktivitesi kullanilarak )
dorsifleksiyon
Esas olarak TA kullanilarak yapilan ancak kalca ve/veya diz 3
fleksiyonununda eslik ettigi dorsifleksiyon
Kalga ve diz fleksiyonu olmaksizin TA aktivitesi ile var olan eklem hareket A
aciklig1 boyunca yapilan izole selektif dorsifleksiyon
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Tablo 2.4. Modifiye Trost Testi

Derece Tammlama Aciklama

Kas gligsiizliigii veya
u.d. Uygulanabilir degil anlasilmamasindan dolayi istemli

hareket miimkiin degildir.

Sadece tek paternde hareket Hareket tiimiiyle fleksiyon/ekstansiyon
gbzlendi (total sinerji) paterninde

) o Hareket baslangicta secicidir, ancak
Kismen izole edilmis hareket . . .
1 ] . L fleksiyon/ekstansiyon paterninde devam
gbzlendi (kismi sinerji)

eder
’ Tamamen izole hareket gozledi Hareket, biitiin hareket araligi boyunca
(sinerji yok) secicidir

2.1.8.3.2. Kas tonusu degerlendirilmesi

Spastisite, tonik germe reflekslerinde (kas tonusunda) hiza bagiml artis ile
karakterize motor bir bozukluktur. Germe reflekslerinde asir1 uyarilma sonucu tendon
cevaplarmin arttig1 bir {ist motor néron bulgusudur (49). Spastisitenin klinik belirtileri;
pasif germeye kars1 artan direng (eklem hareket agikligi ve hiz arttikg¢a pasif eklem
hareketine direng artar), hiperrefleksi, kas spazmlari, klonus, agri, tonik ya da klonik
kasilmalardir.

Kas tonusu, hasta genellikle supin pozisyonunda rahat ve gevsemis
durumdayken, alt ve iist ekstremitelerde ayr1 ayr1 degerlendirilir. Muayene sirasinda
bas notral pozisyonda olmalidir; bas ve govdenin pozisyonu, tonik boyun ve labirent
reflekslerini tetikleyip kas tonusunu artirabilir (43). Spastisite degerlendirilirken kas
tonusunun muayenesinde, eklemlerin pasif hareketlere direnci kontrol edilir (50). Kas
tonusunda hiza bagl olarak ortaya c¢ikan artisin yani spastisitenin ortaya cikisini
engellemek amaciyla yavas hizda eklem hareket agikligina bakilir ve dlgiilen ac1 R2
ile gosterilir. Bu istirahat kas uzunlugunu gosterir. Hizli olarak eklem hareket
acikligina bakilarak dlgiilen ac1 ise R1°dir. R1 ve R2’nin tek bagina degerlerinden ¢ok
aralarindaki iliski O6nemlidir. R2-R1 farkinin biiylikk olmasi kasin dinamik
komponentini yani spastisitenin hakim oldugunu kii¢iik olmasi ise kontraktiirii

gosterir.
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Spastisiteyi ve/veya ilgili durumlar1 degerlendirmek i¢in yaklasik 24 adet
Klinik skala mevcuttur (52). SP’li ¢ocuklardaki spastisiteyi degerlenmek igin en sik
Modifiye Ashworth Skalas1 (MAS) ve Modifiye Tardieu Skalasi (MTS)
kullanilmaktadir. Ashworth Skalasi 1964 yilinda tanimlanmis ve 1987 yilinda
modifiye edilmistir (Tablo 2.5-2.6) (43). Tardieu Skalasi, orijinali 1954 tanimlanmus,
1999°da Boyd ve Graham tarafindan orijinal skalaya ekstremitelerin degerlendirme
pozisyonlar1 ve spastisite agist eklenerek modifiye edilmistir (Tablo 2.7) (47,53). MTS
ile dinamik kas uzunlugu degerlendirilir, hizli pasif germeye alinan yanitin
derecelendirmesi yapilir.

Yapilan bir ¢alismada SP’li ¢ocuklarin spastisitesinin Olgiilmesinde MAS,
Wartenberg Pendulum test ve MTS karsilastirilmis MTS’ nin en uygun 6l¢iim metodu
oldugu bildirilmistir (54).

Tablo 2.5. Ashworth Skalast

0- Kas tonusunda artis yok

1- Kas tonusunda hafif artis, EHA nin yarisindan azinda hissedilen direng

2- Daha belirgin kas tonusu artis, EHA nin ¢ogunda hissedilen direng, ama etkilenen
ekstremite kolaylikla hareket ettirilir.

3- Kas tonusunda belirgin artis, pasif hareket zor

4- Ekstremite fleksiyonda ve ekstansiyonda rijit.

Tablo 2.6. Modifiye Ashworth Skalasi

0- Normal tonus. Kas tonusunda artis yok

1- Tonusta hafif artma. Etkilenen kisim fleksiyonda ve ekstansiyonda hareket
ettirildiginde,

EHA’nin sonunda minimal direncin hissedilmesi veya yakalama-birakma hissinin varlig

1+ Kas tonusunda hafif artis. Hareket sirasinda ¢ekme hissi, EHA ’nin yaridan azinda
hissedilen direng.

2- Tonusta daha belirgin artma. EHA’nin ¢ogunda hissedilir, ama etkilenen kisim
kolaylikla hareket ettirilir.

3- Tonusta belirgin artma. EHA boyunca pasif hareket zor.

4- Tonusta siddetli artma. Etkilenen kisim fleksiyonda ve ekstansiyonda rijit-kati
durumdadir.
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Tablo 2.7. Modifiye Tardieu Skalasi

V1: Olabildigince yavas, ekstremite segmentinin yercekimi etkisi ile dogal diisiisiinden
daha yavas hizda

V2: Ekstremite segmentinin, yer¢ekimi etkisi ile dogal diisiis hizinda

V3: Olabildigince hizli, ekstremite segmentinin yercekimi etkisiyle dogal diislisiinden
daha hizli

0- Pasif hareket siiresince hi¢ direng yok
1- Pasif hareket siiresince minimal direng, belli agida yakalama hissi yok
2- Belli agida yakalama hissi (pasif hareketi keser, sonrasinda gevseme olur)

3- Zayiflayan klonus (germe devam ettirildiginde 10 saniyeden az siiren ve belli agida
ortaya c¢ikan)

4- Kuvvetli klonus (germe devam ettirildiginde 10 saniyeden uzun siiren ve belli agida
ortaya ¢ikan)

5- Eklem hareket ettirilemez

2.1.8.3.3. Alt ekstremite muayenesi

o Kalca Eklemi:

Kalca fleksiyon kontraktiirii: Kalca ekleminin fleksor ve ekstansor kaslari
arasindaki dengesizlik sonucu gelisen kalga fleksiyon pozisyonunu tanimlayan
terimdir. Iliopsoas ve rektus femoris kaslari kalganin 6nemli iki fleksdr kasidir.
[liopsoas kalga fleksiyonun temel kas: iken, rektus femoris kas1 aym zamanda giiglii
diz ekstansoriidiir.

1. Thomas testi: Iliopsoas kasindaki tonus artis1 ve kisalmay1 degerlendirir.
Cocuk sirtiistii uzanirken, test edilen degil de karsi tarafta kalca ve diz fleksiyona
getirilerek lomber omurgastabilize edilir. Hareketi kontrol etmek i¢in bir el lomber
omurganin altina konur. Kalgada fleksiyon kontraktiirii yoksa karsikalga tiimiiyle
ekstansiyonda uzanir. Kalcada fleksiyon kontraktiirii varsa; kars1 kalga (test edilen

taraf) ekstansiyonunda kisitlilikolacak, uyluk fleksiyona gelerek muayene masasindan

uzaklasacaktir (Sekil 2.3) (5, 11).
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Sekil 2.3. Thomas testi (16)

2. Staheli testi: SP’li hastalarda kalga fleksiyon kontraktiiriinii saptamada
gecerliligi en yiiksek metoddur (55) ancak biiyiik cocuklarda yapmak zor olabilir.
Cocuk kalcalar1 ve bacaklart masadan sarkacak sekilde pron pozisyonunda yatar.
Yiiziistii muayene masasina yatirilan ¢cocugun bacaklar1 kalgadan itibaren masanin
disina uzatilir. Bir kalga 90° fleksiyondayken, muayene edilen kalga ekstansiyona
getirilir. Test edilen kalca tam ekstansiyona gelemezse femur aksi ile masanin aksi

arasindaki ag1 fleksiyon kontraktiiriiniin derecesini gosterir (Sekil 2.4) (5).
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Sekil 2.4. Staheli Testi

3. Duncan- Ely testi: Biartikiiler kas olan rektus femoris kasinda tonus artisi
ve kisalmay1 degerlendirmek i¢in bakilir. Cocuk pron pozisyonda kalca ve diz eklemi
ekstansiyonda olacak sekilde yatar ve bir kalcasi elle stabilize edilir. Test edilen tarafta
rektus femoris kasini germek i¢in diz eklemi pasif olarak fleksiyona getirilir. Test

edilen taraftaki kalca eklemi muayene masasindan yiikselirse test pozitif olarak kabul

edilir (Sekil 2.5) (11).
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Sekil 2.5. Duncan-Ely Testi (16)

Adduktor Spastisite: Kalga ekleminin adduktor kaslar1 genel olarak uniartikiiler
(adduktor magnus, longus, brevis kaslar1) ve biartikiiler (grasilis kasi) olmak iizere
ikiye ayrilir. Grasilis kast aym1 zamanda diz fleksoriidiir; bundan dolayr diz
ekstansiyonda iken kal¢a adduksiyonuna etkisi maksimumdur. Hamstring kasinin
medial basinin da kalga adduksiyonuna katkis1 vardir. Kalca adduktor kaslarindaki
tonus artis1 ve kisalmay1 degerlendirmek i¢in gesitli testler mevcuttur.

1. Diz Uzakhk Testi: Adduktor kaslardaki spastisiteyi genel olarak
degerlendirmek icin kullanilan bir testtir. Hasta supin pozisyonunda kalga ve diz
ekstansiyonda olacak sekilde yatar. Bacaklar yavas ve hizli pasif hareketle maksimum
abduksiyona getirilerek medial femoral kondiller arasindaki mesafe olgiiliir. Adduktor
kaslarin (add. longus, add. magnus, add. brevis, grasilis ve medial hamstring)
spastisitesi varliginda iki 6l¢iim arasinda belirgin farklilik saptanir (56).

2. Pendulum Testi: Bu test ile ¢ocuk yerden kaldirilirken alt ekstremite kas
tonusu degerlendirilir. Hasta kollariin altindan kavranip havaya kaldirilir. Adduktor
kaslarda spastisite varsa makaslama pozisyonu, ayak bilegi plantar fleksorlerde
spastisite varsa ekin postiirii belirginlesir (56).

3. Grasilis Testi: Testin amaci adduktor kaslardaki tonus artigini ve kisalmay1
degerlendirmek ayni zamanda grasilis kas aktivitesini diger adduktor kaslardan
ayirmaktir. Hasta sirtiistii kalcalar ekstansiyonda ve dizler muayene masasindan
sarkmis bir sekilde yatirilir. Bu pozisyonda dizler fleksiyonda ve ekstansiyonda iken
kalca eklemine abduksiyon yaptirilir. Grasilis kasinda tonus artigi veya kisalma
mevcutsa diz ekstansiyondayken kalga abduksiyonu, diz fleksiyondayken elde

edilenden az olacaktir (56).
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4. Phelps-Grasilis Testi: Biartikiiler bir kas olan grasilis kasindaki tonus
artisin1 ve kisalmay1 degerlendirir. Hasta pron pozisyonunda yatirilir, kalga eklemi
ekstansiyondadir. Test edilen tarafta kalga maksimum abduksiyona diz 90 derece
fleksiyona getirilir. Diz yavasga ekstansiyona getirildiginde grasilis kasinda spastisite
veya kontraktiir varsa kalca ekleminde addiiksiyon olusur (56).

Femoral anteversiyon: Femoral saftin femoral boyun iizerinde torsiyonu veya
internal rotasyonudur. Normalde olmasi gereken anteversiyon acisinda azalma
(yetiskinde fizyolojik diizey 15-25 derece) kas dengesizligi nedeniyle SP’li hastalarda
olmaz ve fetal anteversiyon devam eder. Femur boyun-saft agis1 artar ve koksa valga
gelisir. Basit¢e c¢ocuk yiiziistii yatarken dizler fleksiyona getirilir, kalca
ekstansiyondadir. Kalcanin internal ve eksternal rotasyon acikligi 6l¢iiliir. Artmis i¢
rotasyon artmis anteversiyonu gosterir. Direkt grafide femurun transkondiller aksi ile
femoral boynun aks arasindaki aginin 6l¢iilmesi ile tespit edilir (42,57,58).

Kalga dislokasyonu: Riskli kalga, klinik muayene ile abduksiyon asimetrisi
saptanan veya abduksiyon eklem hareket agikliginin 45°°nin altinda oldugu ve tedavi
edilmedigi zamansublukse veya disloke olmasi beklenen kalcadir. Kalca
subluksasyonu femur baginin {igtebirinden fazlasinin asetabulum tarafindan
ortiilememesi, Shenton hattinin kirilmasi ancakfemur basi-asetabulum iliskisinin
siirmesi olarak tanimlanir. Kalca dislokasyonunda ise femur basi asetabulumdan
tamamen ayrilir. Pelvis grafisinde kalca instabilitelerindeki ilk bulgu, Shenton
hattindaki kirilmadir. Shenton hatti superior pubik ramusun inferior kenari ile
femurmetafizi medial kenarin birlestiren ¢izgidir. Displastik kal¢ada bu ark bozulur.
Femur basi laterale yer degistirmeye baslar, s1g asetabulum femur basin1 6rtemez, bu
Reimer indeksi ilegosterilir. Reimer indeksi femur basinin asetabulum disinda kalan
kisminin femur basi ¢apinaorani ile elde edilir. Asetabular indeks (a¢1); asetabular
tavan ileHilgenreiner ¢izgisi (iki Y kikirdagi arasina ¢izilen transvers bir ¢izgi)
arasinda kalan acidir.Asetabular displaziye bagli olarak asetabular indeks artar.
Normalde 1 yasina kadar 30, 1-2 yas arasi 25,3 yasindan sonra 20 derece kadardir
(Sekil 2.6.) (57,59).
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A. Femur bagi-saft arasindaki ag1
B. Shenton-MenardHatt1
C. Reimers Indeksi

D. Asetabular Indeks

Sekil 2.6. Anteroposterior kalga grafisinde kalganin radyografik degerlendirimi (57)

e Diz eklemi:

1. Popliteal a¢1 dl¢iimii: Medial hamstringlerde kisalma ve kas tonusundaki
artis1 saptamak amaciyla yapilan bir testtir. Kalga 90 derece fleksiyonda iken diz
eklemindeki tam ekstansiyondan sapma popliteal a¢1 olarak tanimlanir. Supin
pozisyonda yatan ¢ocukta degerlendirilen ekstremitenin kalga ve dizi 90° fleksiyonda,
karsi taraf diz ve kalga ekstansiyondadir. Bu konumda fleksiyonda olan diz gelebildigi
kadar ekstansiyona getirilir. Tam ekstansiyondan eksik kalan agiya “popliteal
ac1’denir. Medial hamstringlerde kisalma ve spastisite saptanir. Fiks kontraktiir ve
spastisiteyi ayirt etmek i¢in diz ekstansiyona hem hizli hemde yavag getirilir. Aradaki

fark fazla ise spastisite lehinedir (Sekil 2.7) (56).

Sekil 2.7. Popliteal ag1 6l¢iimii (16)

2. Posterior kapsiil gerginligi: Hasta hamstring kaslarin1 gevsetmek icin
kalca eklemleri ekstansiyonda olacak sekilde sirt dstii yatirilir. Kalga eklemi
ekstansiyonda iken dizler tam ekstansiyona getirilmeye zorlamir. Diz arkasinin

muayene masasina degmemesi posterior kapsiil gerginligini gosterir (Sekil 2.8) (11).
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Sekil 2.8. Posterior kapsiiler gerginlige bakilmasi

3. Patellamin yerlesimi: Patellanin pozisyonuna bakilir. Kuadrisepsteki
kisalik diz fleksiyonunu kisitlar, patellanin superiorda yerlesmesine (patella alta)
neden olur.

Patellanin inferiorda yerlesmesi de (patella baja) SP’de goriilebilir (11).

4. Tibial torsiyon: Hasta pron pozisyonda kalga eklemi ekstansiyonda, diz 90°
fleksiyonda yatarken uyluk-ayak agist ile tibial torsiyon degerlendirilir. Bir ¢izgi femur
boyunca, diger ¢izgi topuktan 3. parmak arasina dogru ¢izilir. Aradaki ag1-10 ila +10
arasinda olmalidir (41,57).

o Ayak bilegi:

Triseps surae kasindaki tonus artis1 ve kisalma sonucu spastik ekin olusabilir.
Degerlendirmek igin ¢esitli testler mevcuttur:

1. Silfverskiold testi: Gastroknemius (diz ektansiyonda iken dorsifleksiyon)
ve soleus (diz fleksiyonda iken dorsifleksiyon) spastisitesinin ayrimini yapmak icin
kullanilan bir testtir. Hasta supin pozsiyonda yatarken test edilen tarafta diz ve kalca
tam ekstansiyonda iken ve eklemler 90 derece fleksiyondayken ayri ayri pasif olarak
ayak bilegi dorsifleksiyonu Olgiiliir. Her iki pozisyonda oOlgciilen dorsifleksiyon
acisindaki farkin biiyiik olmasi spastik ekin deformitesinden sorumlu kasin

gastroknemius oldugunu, farkin olmamasi ya da az olmast soleus kasmin baskin

oldugunu gosterir (Sekil 2.9.) (56).
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2. Triseps Surae yakalama testi (Tardieu testi): Hasta sirtiistii yatirilir, test
edilen tarafta kalga ve diz 90 derece fleksiyonda, ayak bilegi plantar fleksiyonda, kars1
taraf kalca ve diz ekstansiyondadir. Fiks kontraktiir ve spastisite arasindaki ayrimi
yapmak i¢in ayak bileginin dorsifleksiyon agist yavas ve hizli pasif
dorsifleksiyonundan sonra ol¢iiliir.

3. Pendulum Testi: Cocuk yerden kaldirilirken ayak bilegi plantar

fleksorlerde spastisite varsa ekin postiirii belirginlesir.

2.1.8.3.4. Ust ekstremite muayenesi

Deformitelerin degerlendirilmesi, eklem hareket a¢ikliginin degerlendirilmesi,
kontraktiirlerin saptanmasi, fonksiyonel kullanimin belirlenmesini igerir. Omuz,
dirsek, on kol, el bilegi eklem hareket agikliklarina bakilir. Spastisiteye neden olan kas
grubunu belirlemek i¢in proksimal interfalangeal (PIF) veya distal interfalangeal (DIF)
eklemler muayene edilir. Yiizeyel fleksorler gerginse PiF’de, derin fleksorler spastikse
DIF te kisitlilik gozlenir. En sik goriilen deformitelerin basinda bagparmak avug icinde
deformitesi gelir (thumb in palm) (11). Ust ekstremitenin fonksiyonel kullanimini test
etmek i¢in Bimanual Fine Motor Function (BFMF), Manual Ability Classification
System (MACS) Kanada Is Ugras1 Performans Olgiimii (Canadian Occupational
Performance Measure-COPM) ve Hedefe Ulasma Skalas1 (Goal Attainment Scale-
GAS). Green ve Banks Modifiye Siniflamasi gibi 6zel testler kullanilabilir.

2.1.8.3.5. Omurga muayenesi

Deformiteler postiiral yada yapisal olabilir. Skolyoz, daha ciddi tutulumlu

ambule olamayan ¢ocuklarda goriilir. Oturma dengesiolmayan ¢ocuklarda
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torakolomber kifoz, hamstring kontraktiirii olan c¢ocuklarda lomber kifoz, kalca

fleksiyon kontraktiirii olan ¢ocuklarda lomber hiperlordoz sik goriiliir (11,41,57).

2.1.8.4. Oturma muayenesi

Cocugun oturma diizeyinin ne seviyede oldugu belirlenmelidir.
1. Desteksiz oturma ( ellerden destek almadan )
2. Ellerden destekli oturma

3. Cihaz veya yastik destegi ile oturma (11).

2.1.8.5. Yiiriiyiisiin degerlendirilmesi

Yiriimenin degerlendirilmesinde dinamik elektromyografi, bilgisayarl
ylriime analizi, video kayitlama ile yiirime analizi, gézlemsel yiiriime analizi
kullanilabilir. Yiirlime parametreleri her yonden degerlendirilmeli, degerlendirme
sirasinda her bir eklem ayr1 ayri1 incelenmeli, tiim bunlarin yaninda hastanin dengesi
de dikkatli sekilde degerlendirilmelidir. G6zlemsel yiiriime analizinin dogrulugu ve
giivenilirligi tecriibeye baglhdir (41, 60-62).

Makaslama (Scissoring gait): Kalcada adduktor spastisite hakimdir. Hasta
makas tarzinda iki diz birbirine ¢arpararak yiiriir. En sik tiim viicut tutulumlu olgularda
gortilir (11).

Oraklama yiiriiyiisii (Circumduction): Kalca fleksiyonu ve ayak bilegi
dorsifleksiyonu yapilamaz. Ayak varustadir. Salinim fazinda ayagi yerden kesebilmek
i¢in pelvik elevasyon ve kalca sirkumduksiyonu olusur. Bu yliriiyiis tipi hemiplejiklere
Ozgiidiir (11).

Sicrama yiiriiyiisii (Jump knee gait): Kalgada fleksiyon ve adduksiyon,
bacaklarda makaslama, dizde fleksiyon, ayak bileginde ekinovalgus postiirii goriiliir,
diplejiklerin ve bazi kuadriplejik olgularin tipik yiirtiytis tarzidir (11).

Biikiik diz (Crouch knee gait): Basma fazinda artmus diz fleksiyonu vardir.
Kalga ve dizler artmis fleksiyonda, ayakbilekleri dorsifleksiyondadir. Kalca fleksorleri
ve hamstringler gergin, kuadrisepsler ve triseps surae kaslar1 zayiftir. Asir1 pes valgus
ve tibial torsiyon bulunabilir. Diplejikler ve yiiriiyebilen kuadriplejik hastalarda

uygunsuz triseps uzatmasi sonrasi bu yiiriiyls tipi izlenebilir (11,22,41).
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Tutuk diz (Stiff knee): Tim salinim dénemi boyunca asir1 diz ekstansiyonu
vardir. Kuadriseps grubunun, 6zellikle de rektus femoris kontraktiirii sonucu olarak
ortaya ¢ikar. Diplejik SP’de sik goriiliir. (22).

Genu rekurvatumda yiiriime: Hamstringler ve kuadrisepsler arasindaki
kuvvet dengesizligine bagl olarak basma fazinda dizlerde hiperekstansiyon ile
karakterize bir yiiriime paternidir. Hamstringlerin fazla uzatilmas: yahut transferi de
ayn1 sonuca neden olabilir (22).

Genis tabanh yiiriiyiis: Kalca adduktorlerinin agir1 uzatilmasi veya dengenin
kotii olmast sonucu ¢ift destek fazinda ayaklarin pelvis genisliginden daha fazla
acilmasi seklinde tanimlanabilen bir yiirliylis paternidir (57).

Spastik hemiplejik olgularda ise farkli bir siniflandirma sistemi gelistirilmistir:

Tip 1 hemipleji: Ayak bilegi dorsifleksor kaslarinin selektif motor
kontroliindeki yetersizlik sonucu salinim fazinda diisiik ayak goriliir.

Tip 2 hemipleji: En sik gortilen tiptir.

Tip 2a:Ayak bilegi ekinde, diz nétral pozisyonda, kalga ekstansiyondadir.

Tip 2b: Ayak bilegi ekinde, diz rekurvatumda, kal¢a ekstansiyondadir.

Tip 3 hemipleji: Salimim fazinda gastroknemius-soleus kas grubundaki
spastisite veya kontraktiire bagli olarak ayak bilegi dorsifleksiyonu yetersizdir.
Hamstring-kuadriseps kaslarinin ko-kontraksiyonuna bagl olarak tutuk diz yiiriiytisi
goriiliir. Ozellikle salinim fazinda rektus femoriste artmig aktivasyon gozlenir.

Tip 4: Tip 3 hemipleji bulgularina ilave olarak kalcada fleksiyon ve anterior
pelvik tilt goriiliir. Kalgada addiiksiyon ve i¢ rotasyon da goriilebilir. Subluksasyon

insidansi yiiksektir (63).

2.1.8.6. Fonksiyonel degerlendirmeler

2.1.8.6.1. Kaba motor fonksiyon simiflandirma sistemi (KMFSS) (Gross
motor function measure classification system (GMFCYS))

SP i¢in Kaba Motor Fonksiyon Smiflandirma Sistemi (KMFSS) oturma,
transferlerve hareketliligi temel alarak ¢ocugun kendi baslattig1 hareketlere dayanir.
Bes seviyeli siniflandirma sistemi tanimlanirken diizeyler arasindaki farklarin giinliik

yasamda anlamli olmasi esas kriterdir. Diizeyler arasindaki farklar fonksiyonel
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kisitlamalara, elle tutulan hareketlilige yardimer araglara (yiiriiteg, koltuk degnegi ya
da baston) ya da tekerlekli hareketlilik araglarina olan ihtiyaca ve daha az olarak da
hareketin kalitesine dayanir.

Gegerli, giivenilir, hassas, kanit temelli ve yaygin kullanim alanina sahip olan
bir siiflandirma sistemidir.

KMFSS’nin odak noktasi ¢cocugun ya da gencin var olan kaba motor
fonksiyonlarindaki becerileri ve limitasyonlart en 1iyi tanimlayan seviyeyi
belirlemektir. Temel ama¢ ¢ocugun kabiliyetini belirlemekten ¢ok evde, okulda ve
toplum i¢indeki olagan performansini (6rn. ne yaptiklari) belirlemektir. Bu nedenle
hareketin kalitesi ya da iyilesme prognozu hakkindaki diisiinceleri icermeden kaba
motor fonksiyonlardaki mevcut performansi siiflandirmak dnemlidir.

Cocuklarin motor fonksiyonlar1 yasa bagimli olarak degistiginden, her diizey
icin 2 yasin alt1, 2-4 yas arast, 4-6 yas aras1 ve 6-12 ve 12-18 yas aras1 olmak tizere her
yas grubundaki ¢cocuga gore fonksiyonlar tanimlanmistir.

Seviye I: Kisitlama olmaksizin yiiriir.

Seviye II: Kisitlamalarla ytirtir.

Seviye III: Elle tutulan hareketlilik araglarini kullanarak yiiriir.

Seviye IV: Kendi kendine hareket sinirlanmistir. Motorlu hareketlilik aracini
kullanabilir.

Seviye V: Elle itilen bir tekerlekli sandalyede tasinir.

Seviye II’deki ¢ocuklar Seviye I’dekilere gbre uzun mesafe yiiriimede ve
dengede kisitlamalara sahiptir. Yirimeyi ilk Ogrendiklerinde elle tutulan
mobilizasyon araglarina ihtiyag¢ duyabilirler. Ev disinda uzun mesafe gezintilerinde ve
toplumda tekerlekli hareketlilik araci kullanabilirler. Merdiven inip ¢ikarken trabzan
kullanimina gereksinim duyarlar. Kogsma ve sigrama yetenegi yoktur. Seviye I1I’deki
cocuklar ve gencler ev iginde yiirlimek icin elle tutulan hareketlilik araglarini kullanir;
ev disinda ve toplumda ise tekerlekli hareketlilik araglarini kullanirlar. Kendi kendine
oturur ya da oturmak i¢in ¢ok sinirli bir dig destege ihtiya¢ duyarlar, ayakta yer
degistirmelerde daha bagimsizlardir. Seviye IV’deki ¢ocuklar oturarak (genellikle
desteklidir) islevseldir, fakat kendi kendine mobilizasyonlari kisithdir; cogunlukla elle
itilen bir tekerlekli sandalye ile taginirlar ya da motorlu hareketlilik aract kullanirlar.

Seviye V’deki ¢cocuklar ve gengler bas ve govde kontroliinde siddetli kisitliliga sahiptir
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ve kapsamli teknoloji yardimina ve fiziksel yardima ihtiya¢ duyar. Kendi kendine
hareketlilik sadece motorlu tekerlekli sandalyeyi nasil kullanacagini1 6grenebildiginde

kazanilir (64-69).

2.1.8.6.2. Kaba motor fonksiyon olciitii-88 (KMFO-88) (Gross motor
function measure-88 (GMFM-88))

SP’li ¢ocuklarda zaman iginde kaba motor fonksiyonlar1 ve bu fonksiyonlarda
zamanla meydana gelen degisimleri gostermede kullanilan standardize edilmis
gozlemsel bir testtir (70). Bes temel boliime ayrilmis olup yatma-yuvarlanma
boliimiinde 17, oturma boliimiinde 20, emekleme-diziistii durma kisminda 14, ayakta
durma kisminda 13, yiirlime-kosma-merdiven ¢ikma boliimiinde 24 olmak {izere
toplam 88 maddeden olugsmaktadir. Bu aktivitelerin ne kadarinin yapildigina gore 0-3
arasinda puanlanir. Aktiviteyi baglatamiyorsa 0, bagimsiz baslatiyorsa 1, kismen

tamamliyorsa 2, bagimsiz tamamliyorsa 3 puan verilir (68,71).

2.1.8.6.3. Pediatrik oziirliiliik degerlendirmesi (Pediatric evaluation of
disability inventory) (PEDI)

Haley ve arkadaslar1 tarafindan 6 ay-7,5 yas ¢cocuklarin fonksiyonel durumunu
belirlemek icin gelistirilmig bir skaladir. Cocuklarin, aktiviteleri yerine getirmedeki
becerilerine ve alinan kisisel yardim veya c¢evresel modifikasyonun derecesine gore
puanlandirilir.

73 kendine bakim, 59 mobilite, 65 sosyal fonksiyon olmak iizere toplam fi¢

alanda 197 maddeden olusmus olup yaklasik 45-60 dakikada uygulanir (68).

2.1.8.6.4. Fonksiyonel mobilite skalas1 (Functional mobility scale) (FMS)

Girisimler sonrasinda yiiriime yetenegindeki degisiklikleri Olgmek icin
kullanilan bir degerlendirme testidir. FMS; ¢ocuklarin performansini {i¢ mesafede (5,
50, 500 metre) tekerlekli iskemle veya yardimci cihaz ihtiyacina gore siniflar. Kaba
motor fonksiyon simiflandirma sistemi ile saptanamayan degisiklikler fonksiyonel

mobilite skalasi ile tespit edilebilir (72).
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2.1.8.6.5. Manual ability classification system (MACS) (El becerileri

siniflandirma sistemi)

MACS cocuklarin giinliilk yasam aktiviteleri sirasinda nesneleri elle tutma
yetenegini siniflandirmak i¢in KMFSS metoduna benzer sekilde gelistirilmis bir
sistemdir. Her iki eli ayr1 ayri degil, ortak degerlendirir. Eller arasindaki beceri
farkliliklarini ayirdetmez.

| - Objeleri kolaylikla ve basarili bir sekilde tutar.

I1- Birgok objeyi tutar fakat basarma hiz1 ve/veya kalitesi bir miktar azalmistir.

I11- Objeleri giicliikle tutar; aktivitelerin modifiye edilmesinde ve/veya
diizenlenmesi i¢in yardima ihtiyag vardir.

IV- Adapte edilmis durumlarda kolayca diizenlenmis objelerin se¢ilmis sinirl
bir kismini tutar.

V- Objeleri tutamaz ve basit bir eylemi gerc¢eklestirmek i¢in bile ciddi sekilde
sinirl yetenege sahiptir (73).

2.1.8.6.6. Bimanuel fine motor function (BFMF)

BFMF; KMFSS’deki bes diizeyle uyumlu olarak {ist ekstremite igin
gelistirilmis bir siniflandirma yontemidir. SCPE spastik SP’leri unilateral ve bilateral
seklinde ayirmayi ve bu tanimlar1 alt ekstremiteler i¢in KMFSS seviyesiyle, iist
ekstremiteler i¢in ise BFMF ile kombine etmeyi 6nermistir (74). MACS’in tersine her
iki elin kullanimini ayr1 ayr1 degerlendirir ve eller arasindaki asimetriye dikkat eder
(22).

Diizey I: Bir el smirlanma olmaksizin kullanilabilir. Diger el cok ileri
becerilerde sinirlanma ile kullanilabilir.

Diizey II: (a) Bir el sinirlanma olmaksizin kullanilabilir. Diger el yalnizca
yakalama ve tutma yapabilir. (b) Her iki elde ileri motor becerilerde sinirlanma
mevcuttur.

Diizey III: (a) Bir el smirlanma olmaksizin kullanilabilir. Diger elde
fonksiyonel beceri yoktur. (b) Bir elde ileri motor becerilerde sinirlanma mevcuttur.
Diger el yalnizca yakalama yapabilir ya da daha kotiidiir.

Diizey IV: (a) Her iki el yalnizca kavrama yapabilir. (b) Bir el yalnizca tutabilir.
Diger el yalnizca tutabilir ya da daha kotiidiir.
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Diizey V: Her iki el yalnizca tutabilir ya da daha kotidiir (74).

2.1.8.6.7. Pediatrik fonksiyonel bagimsizlik él¢iitii (PFBO) (WeeFIM)

Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii (PFBO- WeeFIM)); “Uniform Data
System for Medical Rehabilitation (UDS)” sisteminin eriskinler i¢in gelistirdigi
fonksiyonel bagimsizlik 6lgiitinden (FIM- FBO) faydalamlarak 1993 yilinda
gelistirilmis bir fonksiyon degerlendirme yontemidir (68).

PFBO, ilk olarak genetik veya serebral palsi, Down sendromu, spina bifida,
ekstremite yoklugu gibi dogustan bozuklugu olan 6 ay-7 yas arast cocuklarin
fonksiyonlarint degerlendirmek icin gelistirilmistir. Daha sonra 6 ay-12 yas arasi
cocuklarda gecerli, giivenilir bir yontem oldugu ispatlanmustir. PEBO 6 ay-12 yas arasi
gelisimsel 6ziirlii cocuklarda kullanildigi gibi, mental yast 7’nin altinda olan tiim
yaslardaki gelisimsel Oziirlii ve 6 ay-8 yas arasi1 Oziirliiliigli olmayan ¢ocuklarda da
kullanilabilir (68, 75, 77).

PFBO; kendine bakim, sfinkter kontrolii, transferler, hareket, iletisim, sosyal
ve kognitif olmak iizere 6 alanda toplam 18 madde igerir.Kendine bakim; beslenme,
kendine g¢ekidiizen verme (yiiz yikama, dis firgalama, sa¢ tarama), banyo yapma,
tuvalet kullanimi, viicudun st yarisinin giyindirilmesi, viicudun alt yarisinin
giyindirilmesi olarak, sfinkter kontrolii, mesane ve bagirsak kontrolii olarak,
transferler; yatak-sandalye-tekerlekli sandalyeye transfer, tuvalete transfer, dus-kiivete
transfer olarak, hareket; yiiriime, tekerlekli sandalye ile lokomasyon ve merdiven inip
¢ikma olarak, iletisim; anlama ve ifade etme olarak, sosyal algi; bellek, problem
¢ozme, sosyal etkilesim olarak alt gruplara ayrilir. Her bir maddedeki fonksiyonu
gerceklestirirken yardim alip almadigi, yardim miktari, zamaninda yapip yapmadigi
veya yardimci cihaz gerekip gerekmedigine gore 1°’den 7’ye kadar skorlanir. Verilen
gorevi tamamen yardimla yaptiginda 1; tamamen bagimsiz olarak, uygun zamanda ve
giivenli bir sekilde yaptiginda ise 7 olarak degerlendirilir. PFBO’de her yas grubunda
standart degerler farkli bulunmustur. Ornegin 3 yas grubu saglikli ¢ocuklar i¢in 87
puan normal degerlerdedir (78).

PFBO ile FBO niin kullanim alaninin ¢akistig 10’1u yaslardaki okul cagindaki
biiylik c¢ocuklarin degerlendirilmesinde hangisinin kullanilacagi konusunda bir

calisma yapilmis olup bu ¢alismada 7-16 yas aras1 20 SP’li ¢ocuga rehabilitasyon ve
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egitim programi dncesinde ve sonrasinda PFBO, FBO, AAQ (Amount of Assistance
Questionnaire) uygulanarak karsilastirma yapilmistir. PFBO ve FBO’niin her ikisinin
de okul ¢cagindaki biiyiik SP’li ¢ocuklarda fonksiyonel durumu belirlemekte kullanigh
ve birbiriyle korele olduklar1 bulunmustur (75)

Aybay ve arkadaslari, saglam ¢ocuklarla yaptiklar1 bir ¢alismada PFBO Tiirkce
formunun gegerlilik ve giivenilirligini gostermistir (76).

Tur ve arkadaglar Tiirkiye’deki serebral palsili ¢ocuklarla yaptiklar: caligmada
da PBO’niin serebral palsili cocuklarda fonksiyonel durumu belirlemede gecerli ve

giivenilir bir test oldugunu gostermislerdir (79).

2.1.9. Serebral Palsiye Eslik Eden Problemler

2.1.9.1. Epilepsi

Yenidogan donemindeki nobetler haric, atesle provake edilmemis iki ndbet;
epilepsi olarak tanimlanir. SCPE’nin 6nerisine gore epilepsi hi¢ yok veya hep var ise
bilinmelidir. Epilepsi hala aktifse siddetli epilepsi olarak gruplanmalidir (20). N&bet,
hastalarin %35-40’1nda gortliir. Postnatal hemiplejik ve kuadriplejik SP’1i hastalarda
daha yaygindir, %60- 70 oraninda goriiliir. Diplejik ve diskinetiklerde daha nadir
gorilir. (%25- 33) (28). Epilepsi farkli klinik formlarda ortaya ¢ikabilse de en sik
jeneralize ve parsiyel epilepsi goriiliir (29).

Iki yillik nobetsiz donemden sonra ilag kesimini takiben tekrar ndbetlerin
ortaya ¢ikma riski, hemiplejik serebral palsili ¢ocuklarda serebral palsili olmayan
cocuklara oranla daha yiiksek olmakla birlikte (yaklasik %60) diplejikserebral palsili
cocuklarda bu oran daha diisiiktiir (yaklasik %14) (28).

2.1.9.2. Kognitif bozukluklar

SP’li ¢ocuklarda hafiza, dil, problem ¢6zme ve dikkat gibi yiiksek kortikal
fonksiyonlar etkilenebilir. Mental retardasyon (MR) en sik goriilen sorunlardan biridir
ve insidans1 yaklasik %23-44’tiir (33). Ileri tutulumlu ¢ocuklarin %97,7’sinde MR
vardir. Hemiplejiklerin %40’ min biligsel kabiliyetleri normaldir. Saglikli ¢ocuklarla

karsilastirildiginda davranis problemleri SP’lilerde %25,5 kat fazladir (29).
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Kognitif bozukluk, SCPE’nin 6nerisinde Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) niin
Onerilerine gore Tablo 2.8’deki gibi siiflandirilir (20).

Tablo 2.8. Kognitif Bozukluk Siniflamasi

Normal 1Q>85, desteksiz diizenli okula gider
Borderline 1Q 70-84

Hafif impairment 1Q 50-69, okur-yazarlik kazanir
Orta-siddetli impairment 1Q 20-49

Belirgin impairment 1Q<2

Motor dizabilitenin ciddiyetinin artmasiyla mental retardasyon riski artar (1).
Algisalbeceriler konusunda karar vermeden oOnce isitme kaybi dislanmalidir (28).
Ozellikle rijid,atonik, ciddi spastik kuadriplejiklerde mental retardasyon daha ciddi
seyreder (14).

2.1.9.3. Oral motor fonksiyon problemleri

Norolojik hastaliklarda sik¢a karsimiza ¢ikan oromotor problemler SP’de de
cok sik goriiliir. Bu anormallikler dudak, dil, ¢igneme kaslar1 ve fasial kaslardaki
giicsiizliige ve koordinasyon problemine bagli olarak; havayolu korunmasinda
giicliikler, hiperaktif 6glirme refleksi, inkomplet dudak kapanmasi, emme gii¢siizliigii,
salya akitma, dizartri ve disfajidir. Bu durum ¢ocuklarda beslenme giicliigii,
aspirasyon riski, uzamis beslenme zamani ve malnutrisyona neden olur.

Ik 12 ayda emme (%57) ve yutma (%38) problemleri yaygindir. Agir
tutulumlu vakalarda %68,2 oraninda anlamli sessiz aspirasyon bulunmustur. SP’li

cocuklarin yaklasik 1/3’1i son alt1 ayda en az bir pulmoner enfeksiyon gegirmistir (29).

2.1.9.4. Salya akmasi

Salya akmas1 SP’li ¢ocuklarda sik goriilen ve sosyal yasamlarini olumsuz
etkileyen bir problemdir. SP vakalarinin yaklasik %10’unda goriiliir. SP’li cocuklarda

salya akmasi tiikriik yapim miktariyla alakali olmayip yutma bozuklugu ile ilgilidir.
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Bu durum oral motor aktivitedeki disfonksiyon, oral duyusal problemler, yutma
frekansinin azalmasindan kaynaklanabilir. Bas tutmanin gecikmesi, fasial tonusun

azalmasi da yergekiminin etkisi ile tiikriigiin akmasina zemin hazirlar (30).

2.1.9.5. Gastrointestinal sistem problemleri

Gastrointestinal sistem (GIS) problemleri SP’li ¢ocuklarm %80-90’1inda
goriilen kronik bir sorundur (31). Bu ¢ocuklarda disfaji, gastrodsofagial reflii, kronik
kabizlik, kusma sik goriliir (5). Hipotoni, gligsiizemme, yutma mekanizmasinin zayif
kontrolii, hiperaktif 6glirme refleksi gibi motor disfonksiyonlar sonucu beslenme
bozuklugu ve sonucta biiylime, gelisme geriligi goriiliir. Zayiflik ve gelisme geriligi

ozellikle tiim viicut tutulumlu vakalarda ve distoniklerde ¢ok belirgindir (11).

2.1.9.6. Konusma problemleri

SP’li ¢ocuklarda konusma bozuklugu yaygindir (%42- 81) ve motor
bozuklugun tipi ve ciddiyeti ile alakalidir. Diskinetiklerde %95, kuadriplejiklerde
%85, hemiplejiklerde %30, diplejiklerde ise %20 olarak tespit edilmistir (29).

Konusma ve ses liretmede giigliikler bu ¢ocuklarda siklikla gozlenir. Bunun
temel nedeni gogiis kafesi kaslarinin tutulumuna bagli solunum, larenks kaslarinin
tutulumuna bagli fonasyon ve oromotor fonksiyon bozukluguna bagl artikiilasyon

giicliikleridir (11).

2.1.9.7. Davrams problemleri

SP’li ¢ocuklarda otizm, anksiyete bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu goriilebilir. Bu ¢ocuklarda korku ve endise, spesifik fobiler, ayrilma
anksiyetesi ve jeneralize anksiyete, mutsuzluk, depresif bozukluk daha sik goriilebilir.
Davranigsal ve psikiyatrik problemler hemiplejik tipte daha yaygindir. Hemiplejik
SP’li ¢ocuklarin %350-60’1nda psikiyatrik ve davranigsal problemler bildirilmistir.
Kortikal-subkortikal lezyonlara bagli olarak olusan o6grenme giigliigii normal

popiilasyondan ¢ok daha fazla goriiliir (1).
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2.1.9.8. Gorme problemleri

Miyopi, ambliyopi, gorme alanmi defektleri (hemiplejiklerde hemianopsi),
kortikal korliikk, okulomotor bir problem olan strabismus, prematiirlerde sik goriilen
prematiir retinopatisi SP’de goriilen gérme problemleri arasinda yer alir (32).

Gorme bozukluklar1 hastalarin  %62’sinde  goriiliir.  Gorme keskinligi
disiikligli %71, strabismus %50, hemianopsi %15- 25 oraninda bildirilmistir (29).
Kas dengesizligi siklikla diplejik ve kuadriplejik c¢ocuklarda goriliir. Sekonder
ambliyopi olusabilir. Homonim hemianopsi, hemiplejik SP’li hastalarda goriilebilir.
Yukar bakis paralizisi, saf diskinetik ¢ocuklarda; nistagmus, ataksiklerde; izleme
defekti ise tiim tiplerde goriiliir. Gorme bozuklugunun nedeni olarak kirma kusurunun

varliginin gdzden kagirilmamasi ¢ok dnemlidir (28).

2.1.9.9. Isitme problemleri

Ototoksik 1ila¢ maruziyeti, hiperbiluribinemi, veya intrauterin TORCH
(toksoplazma, rubella, sitomegalovirus, herpes virus) enfeksiyonu isitme
problemlerinin nedenlerinden olabilir (15). Fark edilmemis isitme kaybi dil geligimini
etkileyebilir, bu da ¢ocugun disabilite profilini daha da karmasik hale getirebilir (32).

Isitme kayb1 genellikle sensorindral tip olarak karsimiza ciksa da palatal
distorsiyona bagli olarak dstaki borusu disfonksiyonunun sonucu olarak iletim tipinde
de olabilir (14,28).

Gelismekte olan iilkelerde SP’li vakalardaki isitme kaybinin tipi, orani ve
siddetinde belirgin farkliliklar mevcuttur. Olgularin %7’sinde degisik diizeylerde
bilateral isitme kayb1 ve % 3-4’ilinde siddetli isitme kayb1 goriiliir (33).

2.1.9.10. Dis problemleri

SP’li ¢ocuklar kronik salya akisi ile besin ve sekresyonlarin kontroliindeki
zayiflifa bagh olarak dis ciiriikleri agisindan risk altindadirlar (28). Bu hastalarda
primer veya hiperbilurubinemi nedeniyle dis minesi bozuklugu, spastisiteye bagh
malokliizyon, beslenme bozukluguna baglh ciiriik, antiepileptik kullanimma baglh
jinjival hiperplazi goriilebilir (11). Dis problemleri;ajitasyonda artisa neden olan,

spastisiteyi kotiilestiren, ailenin bakiminda giigliige neden olan bir agr1 kaynagidir.
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Cocuklar agisindan sosyal acidan ters etkileri géz ardi edilemez. Bu nedenle 3 yastan

once erken girisim ve tedavi onemlidir (28).

2.1.9.11. Solunum problemleri

Pulmoner sorunlar SP’li hastalarda sik goriilen ve ciddiyetle takip edilmesi
gereken problemlerden biridir. Solunum sistemi enfeksiyonlarindaki artmis risk hem
ekstrinsik (kotli 0ksiirmeye neden olan gogiis kaslarinda zayif kontrol ve anormal
tonus artis1)) hem de intrinsik (bronkopulmoner displazi) nedenlere baglidir.
Respiratuar kaslarin kontroliiniin kotii olmasi akciger ventilasyonunu bozabilir.
Tekrarlayan aspirasyon pnomonileri goriilebilir (11,28).

SP’de yasam siiresini kisaltan ve ciddi morbiditeler olusturan temel problem
solunum problemleridir. Tekrarlayan pulmoner aspirasyonlar, patojen bakterilerle
havayolu kolonizasyonu, brongektazi gelisimi ve uykuda solunum bozuklugu yasam

stiresini kisaltan en 6nemli etkenlerdir (34).

2.1.9.12. Uriner problemler

Uriner semptomlar; inkontinans, sik idrara ¢ikma, idrar yapmada giiliik,
urgency (idrar yapmasi gerektigini anormal olarak hissetmek), {iriner retansiyon
(miksiyondan sonra rezidii idrar kalmasi) ve liriner sistem enfeksiyonlaridir (32).

Primer iiriner inkontinans ¢ocuklarin yaklasik 1/4’iinde vardir (35). Inhibe
edilemeyen mesane veya kontrol edilemeyen spastik detriisor kontraksiyonu ile
eksternal sfinkter spastisitesine bagli olarak spastik dissinerjik mesane formunda
olabilir.

Uriner semptonlar1 olan vakalarin yaklagik 1/3’iinde normal iirodinamik
bulgular goriiliir. En sik mesane kapasitesinde azalma, detriisor aktivitesinde artma ve
rezidii miktarinda artig goriiliir (36).

Uriner inkontinans nedenleri arasinda mobilitenin, iletisimin ve bilissel
islevlerin azalmasi gosterilmektedir (11). 6 yasinda tetraplejiklerin %54, hemiplejik

ve diplejiklerin %80°1 spontan olarak kontinans kazanirlar (29).
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2.1.9.13. Agn

Kronik agr1 saglikl eriskinlerde %15 oraninda bildirilirken, SP’li eriskinlerin
%?28’inde bildirilmistir. Sirt agris1 biitiin tiplerde yaygindir ve en az prevalansi
hemiplejiklerdedir. Ayak, ayak bilegi ve diz agrilar1 diplejiklerde; boyun, omuz ve bag
agrisi ise diskinetiklerde yaygindir (29). Agn fiziksel ve mental fonksiyonu etkiler,
aktiviteleri azaltir ve izolasyona neden olur (37). Iletisim kurulamayan ¢ocuklarda
taninmasi ve tedavisi daha zordur. Yapilan bir ¢calismada KMFSS seviyesi 111-V olan

ciddi SP’li 198 ¢ocugun %11’inde agr1 oldugu gosterilmistir (15).

2.1.9.14. Kas-iskelet sistemi problemleri

Spastik tip SP’de bulunan motor bozukluklar diger kas-iskelet sistemi
bozukluklarina da neden olabilir. Ekstremitelerde asimetrik lineer biiylime olabilir
(27). Spastisite eklem kontraktiirlerine, kalga dislokasyonuna, skolyoza, lordozda

artiga sebep olabilir (38).

2.1.9.15. Osteoporoz

SP’li ¢ocuklarda beslenme bozukluguna bagh kalsiyum ve D vitamini
eksiklikleri olabilir. Azalmis agirlik tasima ve spastisite de osteoporoza katkida
bulunabilir. Antikonviilzan ilaglar D vitaminin metabolizmasinda negatif etkiye sahip
olabilir.

Immobilizasyon da osteoporoz agisindan énemli bir risk faktériidiir ve bu
hastalarda patolojik kiriklar veya minimal aktiviteyle olusan kiriklar nadir degildir
(15).

2.1.9.16. Spastisite

2.1.9.16.1. Tamim

Spastisite, tonik germe reflekslerindeki (kas tonusundaki) hiza bagh artisla
karakterize motor bir bozukluk ve germe refleksinin asir1 uyarilmasi sonucu tendon
cevabinin arttif1 pozitif bir iist motor néron (UMN) bulgusudur (80,81). Spastisitenin
hiza bagimli bir fenomen olmasi hiza bagimli olmayan rijidite ve distoniden

ayrilmasini saglar.
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Spastisite fazik veya tonik olarak ikiye ayrilabilir; fazik spastisite tendon

cevabinin artmasi, tonik spastisite ise kas tonusunun artmasidir (82).

2.1.9.16.2. Patofizyoloji

Spastisite patofizyolojisi olduk¢a karmasik bir konu olup heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Santral sinir sisteminde inen yollarda fonksiyonel bir hasar
sonucu spastisite ve reflekslerin artmasi ile list motor néron sendromu ortaya ¢ikar
(86). Ust motor noron hasari sonrasi birgok farkli mekanizmanin rol aldig1 artmis bir
motor noron eksitabilitesi s6z konusudur. Kas tonusunun artisina katkida bulunan en
basit sinir dongiisii segmental refleks arkidir ve bu ark kas reseptorleri, omurilikteki
baglanti néronlar1 ve kasa giden motor noéron ¢iktisindan olusur. Sonugta olusan yanit
cesitli sinaptik ve diizenleyici etkilerin toplamidir ve refleks davranis agagida siralanan

uyarilarin tiimiiniin etkisinde diizenlenir (83).

1- Grup la ve 2 kas igcik afferentlerinden gelen eksitatuar uyarilar,

2- Antagonist kaslardan gelen interndronal baglantilar ile olusan inhibitor
uyarilar,

3- Inen yollardan kaynaklanan presinaptik inhibisyon (Bu aksonlar primer
afferent (1a) sinir uglarinda sonlanir ve duyusal afferentlerin postsinaptik
membrani depolarize etme yeteneklerini azaltir),

4- Eksteroseptif (Or: Deri) ve interoseptif (Or: Visseral) afferent bilgiler.

Spinal ve supraspinal yollardan gelen binlerce eksitasyon ve inhibisyon
uyarisinin birlesmesi sonucunda ortaya ¢ikan denge, motor ndronun harekete geg¢ip
gecemeyecegini belirler. Her desarj innerve ettigi kas liflerine iletilir ve kasilma ile
sonuglanir.

a. Noral Mekanizmalar: Spastisitede alfa motor néron uyarilabilirlik artigini
gosteren giiclii bulgular vardir. Bu artisin kaynagi ya eksitatuar sinaptik girdi artis1 ya
da inhibitor sinaptik girdi azalmasidir. Renshaw hiicreleri omurilik 6n boynuzunda yer
alan kii¢iik inhibitor interndronlar olup alfa motor néron aksonlarindan ¢ikan rekurren
kollateral dallar ile aktive olurlar. Bu hiicreler supraspinal bolgelerden inen aktivite ile

de kontrol edilir. Merkezi sinir sisteminin daha yukari1 lezyonlar1 bu hiicrelerin bazal
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eksitasyonunda azalma ve sonucta inhibitér aktivitelerinde azalmaya yol acabilir
(83,84).
Spastik Hipertonide Olas1 Noral Mekanizmalar:
A. Motor noronal eksitabilitede artma
a. Eksitatuar sinaptik girdi artmasi
i. Segmental afferentler
ii. Bolgesel eksitatuar interndronlar
iii. Inen yollar (lateral vestibulospinal yol vb.)
b. Inhibitdr sinaptik girdi azalmasi
i. Renshaw hiicre rekiirren inhibisyonu
i1. 1a inhibitor interndronlar (resiprokal 1a inhibisyonu)
iii. 1b afferent lifler (golgi tendon organ inhibisyonu)
c. Noronun intrensek elektriksel 6zelliklerinde degisiklik olmasi
1. Pasif membran elektrik 6zelliklerinde degisiklikler
ii. Voltaja duyarli membran iletkenliginde degisiklikler
B. Motor ndronlarin germe ile olusan sinaptik eksitasyonlarinda artma
a. Gama efferent hiperaktivite
b. Kas afferentine daha duyarl eksitatuar internéronlar
I. Yan dallanma
ii. Denervasyon hipersensitivitesi
iii. Presinaptik inhibisyonda azalma
Resiprokal inhibisyon 1a interndronlar kullanilarak bir agonist kas kasildiginda
antagonist kas grubunun gevsemesi esasina dayanir. Hem supraspinal merkezlerden
inen yollar hem de kasilan kastaki igciklerden gelen la girdisi ile eksite olur. Bu
internoronlar hem spinal motor néronlart hem de antagonist motor néron havuzuna ait
la interndronlari inhibe ettikleri antagonist motor néron havuzlarina akson gonderir.
Bir spastik kas grubu kasilirken, antagonist kaslarda gerilme sonucu anormal tonik
refleksler ortaya ¢ikarsa, sonugta antagonist kas ¢iftlerinin birlikte spastik kasilmasi
ekstremiteyi katilastirarak agonist tarafindan olusturulacak hareketin biiyiikliik ve
hizin1 azaltacaktir. Spastik hastalar bu resiprokal inhibisyondaki azalmadan germe

refleksi asir1 uyarilabilirliginden daha fazla etkilenir.

39



Golgi tendon organ aktivitesi ayni kasa giden motor noronlar1 inhibe etme
egilimi gosterir. Supraspinal bir lezyon sonucu 1b inhibitor interndronlara giden
uyarilarda azalacak ve germe refleksinde eksitasyon lehine bir durum olusacaktir.
Bunlardan bagka motor noronlar hiicre i¢indeki elektriksel 6zelliklerinde degisiklik
olmasina bagli olarak da artmig uyarilabilirlik gosterebilirler (83). Germe refleksleri
spastisitede hiperaktif oldugundan, kas boyundaki degisikliklere yanit veren la
afferentlerden alfa motor noronlara kadar sinaptik uyarilabilirlikte artig goriiliir. Bu
durum kas igcik afferentlerinin artmis dinamik fuzimotor aktivite nedeniyle gerilmeye
kars1 artmis yanit gostermeleri ya da eksitatuar internéronlarin afferent girdiye daha
duyarli hale gelmesi olmak tizere iki yolla olabilir (83,85).

la afferentler beyin ve beyin sapindan inen piramidal ve ekstrapiramidal
yollarin giiglii diizenleyici etkisi altindaki inhibitor bir interndron tizerine etki gosterir.
Normalde kas igciklerinden gelen la girdisinin bir boliimii spinal motor ndronlar ile
ilk sinapsma ulagsmadan once bu presinaptik inhibisyon ile azalir. Suprasegmental
lezyonlar bu inhibitér interndronlarin uyarilmalarini azalttigindan presinaptik
inhibisyonu azaltir ve normalden daha fazla uyarinin ilk sinapsa ge¢mesine yol acar
(83,84).

b. Supraspinal Mekanizmalar : Inen yollar spastik kas hipertonisine direk
olarak kortikospinal veya lateral vestibulospinal yollar ile ikinci motor nérona uzanan
monosinaptik eksitatuar etki veya indirekt olarak spinal refleks fonksiyonlarda
interndron aktivasyonunun inhibisyonu seklinde etki gosterir. Bu etkiler spinal motor
noronlarin uyarilabilirliginde ve segmental refleks yanitlarinda degisiklikler seklinde
siiflandirilabilir.

a) Motor noron eksitabilitesinde degisiklikler: Lateral vestibulospinal yol
supraspinal spastisite formlarindaki aksiyal ve ekstansor alfa motor néronlarin artmis
eksitabilitesinde 6nemli rol oynar.

b) Segmental refleks fonksiyonunda degisiklikler: Deri ve kas afferentlerinden
girdi alan bolgesel interndronlar {izerinde inen yollarin inhibitor etkisinin kaybi
normalde tamamen baskilanmis olan bir dizi giiclii segmental refleksin ortaya

¢ikmasinda neden olur.
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Sonug olarak; disinhibisyon, denervasyon supersensitivitesi, yan dallanma ya

da tim bu ndronal mekanizmalarin ortak isleyisi spastisitenin olusmasina neden

olabilir (83,84).

2.1.9.16.3. Klinik goriiniim

UMN sendromu kortikal, subkortikal ya da omurilik yapilarinin lezyonu
sonrasi ortaya ¢ikan anormal motor fonksiyon tanimlamak ic¢in kullanilan genel bir
terimdir. Bu sendromda motor sorunlar anormal davranislar (pozitif semptomlar) ve
performans eksiklikleri (negatif semptomlar) olmak {izere ikiye ayrilabilir (Tablo 2.9.)

UMN sendromunda klinik gériiniim etiyolojiden ¢ok lezyon yerine baglhidur.
Serebral lezyonlara bagli UMN sendromu ile spinal kékenli UMN sendromunun Klinik
goriiniimii farklidir (51). Serebral lezyonlara bagli spastisitenin siddeti daha azdir.
Klonus ¢ok siddetli degildir, alt ekstremitelerde ekstansor postiir gézlenirken fleksor
spazm daha azdir. Spinal lezyonlara bagl spastisite ise daha siddetli olabilir. Klonus
ve sustali ¢aki fenomeni siktir ve alt ekstremitelerde daha c¢ok fleksiyon postiirii
gortliir (51).

Kas tonusu degisiklikleri serebral palsinin erken bir bulgusu olup dogum
sonras1 birkag hafta ile 1 y1l sonrasina kadar siirebilen bir hipotoni yerini hiperrefleksi,
klonus, postiir bozukluklarina birakir. Spastisiteye atetoz, korea, distoni eslik edebilir

(83).

Tablo 2.9. Ust Motor Néron Sendromu (87)

1- Anormal davranislar (pozitif 2- Performans eksiklikleri (negatif
semptomlar) semptomlar)

- Refleks salinim fenomenleri - Becerilerde azalma

- Hiperaktif proprioseptif refleksler - Parezi/giigsiizliik

- Germeye kars1 artmuis, direng

- Artmus kutanoz refleksler (nosiseptif veya

fleksor geri cekme refleksi)
- Fleksor ve ekstansor spazmlar

- Otonomik kontroliin yitimi (Otonomik
Disrefleksi)

41



2.1.9.16.4. Spastisitenin degerlendirilmesi

a. Spastisitenin yararli ve zararl etkileri: Spastisitenin islevsel yoniinii
belirlemek icin hangi kas gruplarinda bulundugu, spastisitenin belirtileri, bu
belirtilerin yararli mi1, yoksa zararli m1 oldugunun saptanmasi gerekir. Yararlarina
bakacak olursak ekstansor spastisite ve spazmlar, ayakta durma ve yliriimeye yardimci
olabilir. Ayrica spastisite atrofiyi engeller, kemik mineralizasyonu iizerine olumlu
etkisiyle osteoporoz olusumunu bir Olgiide Onleyebilir, venlere pompa etkisi
olusturarak alt ekstremitelerin dolasimma yardim eder, alt ekstremitede kan
gbllenmesi, 6dem ve DVT riskini azaltir. Torasik ve abdominal kaslarin spastisitesi
oksiirmeye ve bronsiyal sekresyonun temizlenmesine katkida bulunur (83).

Yararli etkilerinin yaninda istemli kas kontroliinii engeller, spontan fleksor
spazmlar ve klonus yiiriiyiis sirasinda hastanin dengesini bozabilir, salinma evresini
zorlastirir, hastanin yatakta ve tekerlekli sandalyede bagimsiz hareketlerine ve
transferlere engel olabilir. Spastisite varliginda hareket i¢in gerekli enerji miktar artar,
ortezlerin uygulanmasi gii¢lesir. Giyinme, banyo yapma, tuvalet etkinlikleri gibi
giinliik yasam aktivitelerinde kisitlanma olabilir. Addiiktor spastisite perine bakimini
zorlagtirabilir. Yineleyici spazmlar basi yarasi olugmasi acisindan da bir risk
faktoriidiir. Izometrik spazmlar asimetrik oturma ve skolyoza neden olabilir. Fleksor
ve ekstansor kas spazmlart ¢gogunlukla agrili degildir. Bununla birlikte ciddi tonik
fleksor spazmlar siddetli agriya sebep olabilir (83).

b. Spastisiteyi etkileyen faktorler: Eklem kontraktiirleri, konstipasyon, deri
lezyonlar1 (bas1 yarasi, yanik, tirnak batmalari, ekzema), liriner sistem patolojileri
(retansiyon, enfeksiyon, tas olusumu), cinsel organ lezyonlar1 (fimozis, vajinit,
epididimoorsit), rektum patolojileri (hemoroidler, fissiirler, anal fistiil ve prolapsus),
kas-iskelet sistemi patolojileri (kiriklar, ¢ikiklar, eklem igi yabanci cisimler), ¢ok
soguk ve sicak ortam, nem, stres, emosyonel bozukluk, depresyon, hastane
calisanlartyla iletisim bozuklugu da spastisiteyi arttiran faktorlerdir

Spastisite kardiyak ya da pulmoner embolizm, spontan pnomotoraks, gastrik
ve duodenal iilser, akut apandisit perforasyonu ve pankreatit gibi durumlarda ise ani
olarak ortadan kalkabilir (83).

C. Klinik degerlendirme: Spastisitenin klinik degerlendirilmesi, degisken ve

temel olarak klinik gozlemciye bagl oOl¢iitler kullanildigr i¢in zorluklar igerir. Klinik
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testlerin ¢ogunda uygulama metodu yeterince agik degildir. Degerlendirmeye hastanin
Oykisii ile baslamak gerekir (88). Hangi kas gruplarmin en fazla etkilendigi,
spastisitenin hastaya olan yararli ve zararli etkileri, antispastik ila¢ kullanimi,
spazmlarin  varligi, sikligi, gilinlik yasam aktivitelerinde kayip derecesi
sorgulanmalidir. Ayn1 zamanda spastisiteyi artiran ikincil nedenler (basi yarasi, idrar
yolu enfeksiyonu, iiriner taslar, fekaloitler, tirnak batmasi, psikojenik travma)
arastirilmalidir (43). Bir sonraki adim hastanin muayenesidir. inspeksiyonda gdzlenen
fleksor veya ekstansor spazmlar ve bunlarin siklig1 kaydedilir. Eklem hareket agiklig
limitasyonu, kontraktiirler ve etkilenen kas gruplar1 belirlenir. Tendon refleksleri,
klonus, plantar yanit ve ti¢lii fleksor yanit degerlendirilmelidir (83). Hasta genellikle
supin pozisyonunda rahat ve gevsemis durumdayken, alt ve iist ekstremitelerde ayri
ayr1 degerlendirilir. Muayene sirasinda bas ndtral pozisyonda olmalidir; 6zellikle
serebral palsili hastalarda bas ve govdenin pozisyonu, tonik boyun ve labirent
reflekslerini tetikleyip kas tonusunu artirabilir (43).

Kas tonusunda hiza bagli olarak ortaya ¢ikan artigin yani spastisitenin ortaya
c¢ikisini engellemek amaciyla yavas hizda eklem hareket acikligina bakilir ve dlgiilen
ac1 R2 ile gosterilir. Bu istirahat kas uzunlugunu gosterir. Hizli olarak eklem hareket
acikligina bakilarak Slciilen ac1 ise R1°dir. R1 ve R2’nin tek basina degerlerinden ¢ok
aralarindaki iligki Onemlidir. R2-R1 farkinin biiyiilk olmasi1 kasin dinamik
komponentini yani spastisitenin hakim oldugunu kiiciik olmasi ise kontraktiirii
gosterir.

Spastisitenin kantitatif 6l¢timii; 6l¢lim yapan kisiye bagimli olmasi, hastadaki
spastisitenin glinden giine hatta ayni giin i¢inde dahi degisiklik gostermesi gibi
nedenlerden dolay1 oldukga zor ve karmasik bir problemdir (83). Spastisitede kantitatif
degerlendirme; tedavi planinda, hastanin medikal ve fizik tedaviye yanitinin
oOlglilmesinde, prognoz tayininde olduk¢a onemlidir. Ama tam etkin 6lgiim metodu
heniiz mevcut degildir (43).

Baslica 6l¢tim metodlari:

i) Klinik degerlendirme skalalari

il) Biyomekanik degerlendirmeler

a) Pendulum testi

b) Izokinetik dinamometreler
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iii) Norofizyolojik-Elektrofizyolojik degerlendirmeler
a) H yanit1

b) H/M orani

¢) F Yanit1, F/M orani

d) T refleksi

e) Tonik vibrasyon refleksi

f) Fleksor geri ¢ekme refleksi

g) Klonus

iv) Yiiriime analizi (dinamik EMG, kinematik ve kinetik kayitlama)

i. Klinik Degerlendirme Skalalari:

e Ashworth Skalasi (Ashworht B. - 1964)

e Modifiye Ashworth Skalasi (Bohannon RW and Smith MB - 1987)

e Penn Spazm Siklik Skalasi (Penn RD et al. - 1989)

e Spazm Siddet Skalas1 (Spasm severity scale)

e Hijyen Skalas1 (Snow et al. - 1990)

e Derin Tendon Refleksleri Degerlendirme Skalasi

e Kilonus Skoru

e Plantar Stimiilasyon Yanit Skalas1

e Fugl Meyer Skalasi

e Barthel indeksi, FBO

e Oziirliiliik Degerlendirme Skalas1 [Disability Assessment Scale]

e Tonus Degerlendirme Skalasi [Tone Assessment Scale]

e Tardieu/ Modifiye Tardieu Skalasi

e Multiple Skleroz Spastisite Skalas1 [Multiple Sclerosis Spasticity Scale

(MSSS-88)]

Serebral palsili cocuklardaki spastisiteyi degerlenmek i¢in en stk Modifiye
Ashworth Skalasi (MAS) ve Modifiye Tardieu Skalast (MTS) kullanilmaktadir.
Ashworth Skalas1 1964 yilinda tanimlanmis ve 1987 yilinda modifiye edilmistir
(Tablo 2.6, 2.7) (43). Tardieu Skalasi, orijinali 1954 tanimlanmis, 1999°da Boyd ve

Graham tarafindan orijinal skalaya ekstremitelerin degerlendirme pozisyonlar1 ve
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spastisite agis1 eklenerek modifiye edilmistir. (Tablo 7.) (47,53). MTS ile dinamik kas
uzunlugu degerlendirilir, hizli pasif germeye alinan yanitin derecelendirmesi yapilir.

ii. Biyomekanik Degerlendirmeler:

Bu degerlendirme yonteminde germe refleks aktivitesindeki degisimler
Olctliir. Biyomekanik degerlendirmeler ekstremiteye bir germe uygulanip, germeye
kars1 direncin hissedildigi Ashworth Skalasi’nin genisletilmis halidir. Kontrollii bir
uyar1 verilerek harekete karsi mekanik cevap, moment (torque), pozisyon algiliyicilar
ve elektromyografi (EMG) kullanilarak dlgiiliir.

Biyomekanik 6l¢iimler; klinik 6l¢iimler ile korele olan, tekrar edilebilir, tutarls,
objektif 6l¢timlerdir ancak klinik uygulamada ¢ok tercih edilmez. Kompleks ve pahali
araclarin gereksinimi bu tekniklerin kullanimini sadece arastirmalar ile sinirlamistir
(43,89,90).

- Pendulum Testi: Yer¢ekimini kullanarak spastisiteyi degerlendirir. Gevsek
ekstremitelerin zorlanmis harekete direnci, kuadriseps ve hamstring kaslarinda spastik
hipertoninin derecesini yansitir. Normal ve spastik hastalarda sirtiistii yatar pozisyonda
degerlendirilir. Spastik alt ekstremite distal uyluk seviyesinden, masanin kenarindan
sarkitilir. Bu sekilde diz eklemi kolaylikla fleksiyon ve ekstansiyona gelebilir.
Ekstremite ekstansiyon pozisyonundayken birakilir, pendulum seklindeki diz hareketi
elektrogonyometre ile ve hareket orani takometre ile degerlendirilir. Genellikle
grafikte sinlizoidal paternler elde edilir. Bunlarin yavaglamasi ve soniik olmasi tonus
artig1 lehinedir (89).

- Izokinetik Dinamometreler: izokinetik dinamometreler, tedavi-ilac
etkinligini degerlendirmede ve arastirma amacli spastisitenin objektif Ol¢iimiinde
kusursuz, tekrar edilebilen Olglim yoOntemleridir. Gevsemis haldeki hastanin
ekstremitesinin pasif olarak belli acisal hizlarda hareket ettirilmesi ile harekete karsi
direng Olg¢iiliir. Pik tork, tork, is, esik a¢1 gibi birimlerle degerlendirilir (43).

iii. Elektrofizyolojik Degerlendirmeler:

Omurilikteki noronal devreleri incelemek ve spastisiteyi degerlendirmek icin
elektrofizyolojik refleks ¢alismalarindan yararlanilabilir. Elektrofizyolojik test,
spastik hastada omurilik fonksiyonundaki ve spinal reflekslerdeki degisiklikleri
incelemede kullanilan miikemmel bir aractir. Ama spastisiteyi degerlendirmede klinik

yararliliklar1 tartigmalidir (89,91).
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- H refleksi: 1918 yilinda Hoffman tarafindan tanimlanan H-refleksi
(Hofmann refleksi), EMG laboratuvarlarinda en ¢ok kullanilan reflekstir. Bu geg
latansli yanitin asil refleksine esdeger monosinaptik bir refleks oldugunu
diisiiniilmiistiir, yapilan ¢alismalarla da bu diisiince dogrulanmistir. Bu monosinaptik
refleksin afferenti la duyusal lifler, efferenti ise alfa motor liflerdir. Yenidogan
doneminde tiim kaslardan elde edilebilirken bir yasindan sonra saglikli bireylerde
genellikle soleus ve fleksor karpi radialis (FKR) kaslarindan elde edilebilir (92).

H refleksi dogrudan dogruya omurilikteki kasa ait alfa motor néron havuzunun
uyarilabilirlik seviyesini gosteren bir parametredir. Tendon refleksleri ise kas igcikleri
ve dolayisiyla fusimotor néronlarin uyarilabilirliklerine bagl olarak degistikleri igin
daha ¢ok gamma motor sisteminin aktivasyon derecesini yansitirlar. Spinal sokta
klinik olarak tendon arefleksi oldugu halde, H refleksi alinir. Belirgin amplitiid
azalmas1 gostermez. Bu bulgu fusimotor noéronlarin depresyonunu, fakat alfa motor
noron uyarilabilirliginin normal kaldigin1 gosterir (43).

H refleksi genellikle gastroknemius-soleus kasindan elde edilir. Bipolar
yilizeyel uyart elektrodu aktif elektrot proksimalde olacak sekilde popliteal fossa
hizasinda posterior tibial sinire uygulanir. Toprak elektrodu ise uyarici ile kayit
elektrot arasina yerlestirilir. H refleksi yiiksek durasyonlu (0.5-1 msn) ve submaksimal
uyari ile elde edilir. Uyarim siddeti arttikga H refleksi amplitiidii artmaya devam eder,
bu sirada uyariy1 takiben 3-5 msn igerisinde M yanit1 belirir. Uyarim siddeti arttik¢a
H amplitidii ufalir, M yanitinin amplitiidii ise gittikce artar. Maksimal ya da
supramaksimal uyar1 siddetine erisildiginde ge¢ yamit artik kaybolur, M yaniti
amplitiidii maksimal olarak kaydedilir. M yanit1 kasin efferent sinirinin direkt
uyarimina bagli bir yanittir. O kasa ait omurilikteki tiim alfa motor néronlarin birlikte

ayni anda bosalimi1 sonucu meydana gelen kas yanitidir (43,92,93) (Sekil 2.10).
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Sekil 2.10. H refleksi ve M yanit1 (94)

H-refleksinin iletim zamani (latans1) 26-34 msn arasinda degisir. 50 yas tlizeri
kisilerde ise genellikle 30 msn ve yukarisindadir. Total amplitiidi 1,1-12 mV arasinda
olup, ortalama 4-6 mV’dir. H refleksi difazik veya trifazik bir dalga seklindedir
(43,92).

Eriskinlerin aksine H refleksi bebeklerde bir¢ok kastan kolaylikla elde
edilebilir. Kol ve el kaslarinda kolayca bulunabilir. Ancak bebek 1 yasina
yaklastiginda kolda bu refleksi bulma siklig1 giderek azalir ve 1 yasindan sonra sadece
soleus kasindan elde edilebilir hale gelir. Yeni dogan bebeklerde H refleksi latansi boy
kisaligr ile alakali olarak eriskin halinin %60°1 kadardir (Tablo 2.10) (92,95). 1
yasindan sonra boy uzamasi, myelinizasyon artigi, incelenen sinirlerin uzunlugunun
artis1 ile latans uzar. Pubertede ekstremite boy uzamasinda durma ile beraber eriskin
degerine ulasir. Sonug olarak H refleksi latansinin ile boy uzunlugu arasinda giiclii bir

korelasyon, yasla ilgili ise zayif fakat anlaml1 bir korelasyon vardir (92).
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Tablo 2.10. Infantlarda ve cocuklarda gastroknemius kasindan olgiilen h refleksi

latans ve amplittidleri (95).

Latans (msn) Amplitiid (mV)

Yas Ortalama Aralik Normal Limit Ortalama Aralik
1-3 giinliik 15,7 13-17 17 5,8 2,2-8,2
4-30 giinliik 14,8 13-17 17 7,2 4,1-8,4
1-5 aylik 143 14-15 15 54 2,3-9,4
6-12 aylik 14,9 13,5-16,5 16,5 6,4 2,8-12,2
1-3 yas 15,8 14-18,5 18,5 94 4,3-13,9
3-7 yas 17,7 16-19,5 19,5 13,8 8,4-20,0

- Maksimal H/M orani: Soleus kasindan supramaksimal soklarla elde edilen
M-yanitinin genel olarak, kasin tiim motor sinir liflerinin senkron uyarimi sonucu
ortaya ¢iktig1 kabul edilir. M-yanit1 o kasin segmental spinal diizeydeki tiim alfa
MN’lariin ayni anda bosalimi sonucu meydana gelebilecek kas aktivasyonuna es
degerlidir. Elde edilen en biiylik H-yanit1 ise ayn1t MN havuzunun monosinaptik refleks
eksitabilitesinin bir 6l¢limii olarak kabul edilir. Maksimal H-yaniti amplitiidiiniin
maksimal M-yanit1 amplitiidiine oran1 MN havuzunun refleks yol ile uyartilabilme
derecesini verir. Maksimal M-yanit1 stabil oldugu i¢in maksimal H/M orani giivenle
kullanilabilir. Normal bireylerde bu oran 0,15-0,50 civarindadir.Ancak 0,04-0,75
arasinda degisebilir. Bu yontem tonus bozuklugu ile giden hastaliklar1 izleme olanagi
saglar. Ornegin spastisitede bu oran 1,0’e ulasabilir. Yani refleks yolla o kasin tiim
MN’leri uyartilabilir (92).

- H refleksi radikiilopati, pleksopati, polindropati, amyotrofik lateral skleroz
(ALS), spasitisite varliginda yol gdsteren bir tetkik olabilir.

Spastisiteyi degerlendirmede o motor ndron uyarilabilirligi arttigindan,
presinaptik inhibisyon, resiprokal inhibisyon, rekurren inhibisyon ve polisinaptik
degisiklikler olabildigi i¢in H refleks ¢aligmasi dnemli bir yer tutar (96). o motor néron
uyarilabilirligindeki artistan dolayi, amplitiid biiylir, baz1 calismlarda ise latans

kisalmis olarak bulunmugtur. Soleus kasi icin latans (0.46x medial malleol ile uyari
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noktas1 arasindaki mesafe + 0.1x yas) olarak tanimlanmistir (97). Saglikli bireylerde
soleus kasmin H refleks normal latans1 30 msn, M yanit latansi ise 5-10 msn olarak
kabul edilebilir (96). Spastisitede H refleks latansi kisalmis olarak bulunabilir (98).
Her iki ekstremite arasindaki motor ndron uyarilabilirliginin farkin1 anlamak igin
aradaki latans farkina bakmak anlamli olabilir. Latans farkinin normal degeri soleus
kasi i¢in 0.4- 0.5-1.5 yashlarda ise 1.8 olarak bildirilmistir (99-101).

H refleksi degerlendirmesinde kullanilan bir dier parametre ise yenilenme
(recruitmen) egrisidir. Bu egri uyari siddetinin adim adim arttirilmast ile elde edilen H
ve M yanit amplitiidlerinin grafigidir. Hslope/Mslope ise H ve M egrilerinin yiikselen
kollarinin lineer regresyon ¢izgi acilaridir. Bu ag1 spastisitede artar (102). Yapilan bazi
calismalarda ise Hslp/Mslp oranmin Hmaks/Mmaks’a gore motor ndron
uyarilabilirligini daha iyi gosterdiginive Hslp’un rekrutman hakkinda daha iyi bilgi
verdigi yoniindedir (103,104).

Presinaptik inhibisyon ise H refleksi vibrasyon-inhibisyon oranidir. Burada
ilgili kasin tendonuna vibrasyon uygularken ¢ikan H refleks amplitiidii ile vibrasyon
uygulanmayan H refleks oranina bakilir. Spastisitede bu deger azalma egilimdedir.
(96).

- F yamini: M potansiyelinden sonra goriilen geg latansli potansiyele F yaniti
denir. F yanit1 antidromik olarak aktive edilen 6n boynuz hiicrelerinin ateslenmesi
sonucu elde edilen bir yanit oldugu i¢in proksimal segmentlerin durumu hakkinda bilgi
saglar (92).

F yanit1 polindropatilerde, tuzak ndropatilerde, ALS ve radikiilopatilerde
degisiklige ugrar. Spasitisitede F yanit amplitiidiinde, persistansinda ve F/M oraninda
artig olur (94,105).

- T refleksi: T refleksi monosinaptik germe refleksinin elektronik refleks
cekici kullanilarak objektif olarak degerlendirilmesidir. Monosinaptik bir refleks olan
kas germe refleksi iist ve alt motor ndron uyarilabilirligini degerlendirmek igin
kullanilmaktadir. H refleksinde oldugu gibi afferentleri l1a lifler, efferentleri ise a
motor liflerdir. H ve T refleksi arasindaki fark; H refleksine bakarken uyaranin direkt

reseptorlerinin aktive edilmesi bunun sonucunda 1a liflerinin uyarilmasidir. H refleksi
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kas igciklerini atladigi i¢in H ve T refleksinin karsilastirilmasi, y- motor sistem ile
kontrol edilen kas igciklerini degerlendirmede kullanilabilir (105).

Spastisitede latans kisalir, amplitiid ve T/M orani artar (96).

- Tonik Vibrasyon Refleksi: Tendon veya kasa uygulanan titresimsel uyar1
secici olarak kas igciklerini uyarir ve ayni siddette devam eden kas kasilmasina yol
acar. Bu tonik vibrasyon refleksi (TVR) tonik germe refleksini uyarir. Tonik germe
refleksi postural ve istemli hareketlerde yarar saglar. (105).

Asil tendon tizerine vibrator uygulamasi, soleus H-refleksini inhibe eder. Bu
sekilde presinaptik inhibisyon degerlendirilir. Spastisitesi olan hastalarda bu
inhibisyon olmaz (43).

- Fleksor Geri Cekme Refleksi: Polisinaptik spinal kord refleksleri alt
ekstremitede fleksor ¢ekilme refleksi ile degerlendirilebilir. Plantar bolgenin mekanik,
elektrik veya sural sinirin uyarimu ile ipsilateral tibialis anterior veya hamstring kas
kayitlar elde edilir. Kayit elde edilen esik siddeti, yanitin durasyonu veya alani analiz
edilir (106).

- Global interndronal aktiviteyi yansitir. Ust motor néron lezyonundan sonra
erken donemdeyoktur (89).

- Klonus: Klonus distal eklemde osilasyon vyapan istemsiz kas
kontraksiyonlaridir. Bu durum pozisyonlama ve yiiriimede zorluk yaratabilir.
Gastrosoleus ve tibialis anteriordan yiizeysel elektrodla kayitlanarak amplitiid, ¢ikis
frekansi ve bosalimlar aras: siire degerlendirilebilir (106).

Yapilan bir ¢alismada soguk tedavisi ile klonusun klinik ve elektrofizyolojik
parametrelerinde belirgin diizelme oldugu bildirilmistir (107).

iv. Yiiriime Analizi (Dinamik EMG, Kinematik ve Kinetik Kayitlama):

Kantitatif yiirlime analizleri ile kinematik, kinetik ve kas aktivitesi olmak tizere
tic komponent Ol¢iiliir. Kinematik 0Slgiimler i¢in optoelektronik hareket analiz
sistemleri, kinetik 6l¢timler i¢cin kuvvet platformlar: ve yiiriime esnasindaki ¢ok sayida
kasin elektrik aktivitesini Olgmek i¢in ise ¢ok kanalli dinamik EMG cihazlar
kullanilmaktadir. Spastisite mevcudiyeti 6zellikle SP’1i cocuklarda yiiriimeyi olumsuz
etkiler. Spastik alt ekstremitelerin degerlendirilmesi i¢in motor bozuklugun nérolojik
komponentleri (motor kayip, spastisite, ko-kontaksiyon,duyusal kayip) ve norolojik

olmayan komponentleri (kontraktiir) belirlenmelidir (43).
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2.1.10. Serebral Palside Tedavi Yontemleri

SP’li olgularin tedavisi hastanin yasi ve fonksiyonel durumu goz Oniine
alinarak belirlenmelidir. Hastanin norolojik gelisimi ve kas-iskelet sistemi durumunun
yaninda bilissel fonksiyonlar1 ve motivasyonu, ailenin sosyoekonomik diizeyi ve
hedefleri de tedavinin planlanma siirecinde 6nemlidir. Hastanin ndbetleri, yutma
bozuklugu, konusma bozuklugu, goérme-iletisim problemleri gibi eslik eden
problemleri de ihmal edilmemeli; tedavi programinin 6gelerinden biri de bunlara
yonelik tedaviler olmalidir (5).

Serebral palsi tedavisinin fiziatrist, ortopedist, norolog, kulak-burun-bogaz
uzmani, g6z uzmani, beyin cerrahi, fizyoterapist, is-ugrasi terapisti, konusma terapisti
ve psikolog gibi birgok branstan kisinin uzmanligimi ve isbirligini gerektiren ekip
calismasina gereksinimi vardir. Tedavide amag; mevcut beyin hasarinin tedavisi degil
cocugun varolan néromotor kapasitesi ile gergeklestirebilecegi optimum fonksiyonu
kazandirmak ve serebral palsi komplikasyonlarini azaltmaktir. Bu nedenle hizmetlerin
omiir boyu verilmesi gerekir (5,14,108).

Serebral palsi tedavisini 6zetlemek gerekirse;

1) Medikal tedavi:

Beslenmeyi diizenlemek

Nobetleri durdurmak

Genel saglik 6nlemleri (asilama)

Spastisite ve hareket bozuklugunu azaltmak

Oral medikasyonlar

Intratekal medikasyonlar

Kemonoroliz (fenol,botulinum toksini)

2) Psikolojik tedavi

3) Ozel egitim

4) Fizyoterapi

5) is-ugras: terapisi

6) Sanal gerceklik terapisi ve robotik rehabilitasyon

7) Elektrostimulasyon

Fonksiyonel elektrik stimulasyon yontemleri

Repetitif manyetik stimulasyon
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8) Ortezler

9) Ortopedik tedavi
Diizeltici al¢gilama

Cerrahi Tedavi

10) Norosirurjik girisimler
Talamotomi

Derin beyin stimulasyonu
Selektif dorsal rizotomi (109)

2.1.10.1. Spastisite tedavisi

Spastisitesi olan ¢ocugun tedavisi planlanmadan Once hastanin islevsel
eksikliklerini tanimlamali, pozitif veya negatif bulgulardan hangisinin bu islevsel
eksikliklerden sorumlu oldugu saptanmalidir. Pozitif bulgularla ilgili islevsel
eksikliklerde antispastik tedavi oldukg¢a faydali olurken, negatif bulgular tedaviye daha
az yanit verir (83).

Tedavi spastisitenin klinik etkileri ve neden olan nérolojik lezyona gore
degisebileceginden multidisipliner rehabilitasyon iiyeleri tarafindan hastaya 6zgii
olarak planlanmalidir (84). Spastisite sonucu gelisen komplikasyonlardan erken
donemde pozisyonlama, splintleme ve germe egzersizleri yoluyla ka¢inmak tedavinin
ilk amacidir.

Spastisite tedavisinin amaglart:

Agr1 ve spazmi azaltmak
Mobiliteyi artirmak

Eklem hareket agikligini artirmak
Ortez kullanimini kolaylastirmak
Di1g goriinitimii diizeltmek
Pozisyonlamay1 kolaylastirmak

Cerrahi girisimi 6nlemek veya ertelemek

o N o g b~ w0 Db

Kontraktiir, heterotopik ossifikasyon, dekiibit tilseri gibi komplikasyonlari
onlemek

9. Hijyen saglamak olarak 6zetlenebilir (83).
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Spastisite uygulanan tedavi yontemleri:

1- Konvansiyonel tedavi

2- Fizik tedavi ve rehabilitasyon yontemleri

3- Robotik rehabilitasyon

4- Medikal tedavi: Baklofen, Tizanidin, Dantrolen, Diazepam, Klonidin.

5- Lokal tedavi: Intratekal baklofen, fenol blokaji, botulinum toksin

uygulamasi.

6- Cerrahi yontemler: Ortopedikve noérosirurjik operasyonlar

% Konvansiyonel Tedavi: Amag; spastisiteyi artiran nedenlerin arastirilmasi
ve giderilmesi, hasta ve refakatin egitimi ve dogru pozisyonlama ile spasitisitenin en
aza indirilmesi ve komplikasyonlarin 6nlenmesidir (83).

1. Hasta ve refakat egitimi: Spastisiteyi artiran ve azaltan etmenler,
spasitistenin yarari ve zarari, dogru pozisyonlama ve taburculuk sonrasi yapilmasi
gereken egzersizler ve spastistenin komplikasyonlar1 hakkinda bilgi verilmelidir (83).

2. Pozisyonlama: Uygun pozisyonlama ile deformite ve kontraktiirlerin
gelisimi, basi yarasi olusumu Onlenir, denge korunur, diizgiin yiirime saglanir ve
giinliik yagam aktivitelerinin kolay yapilmasina yardimci olunur.

¢ Fizik tedavi rehabilitasyon yéntemleri: Fizik tedavi ve rehabilitasyon
uygulamalari asagida 6zetlenmistir:

» Eklem hareket agikligi (EHA) - Germe egzersizleri: Pasif EHA egzersizleri
spastisite ve kontraktiirleri dnlemede yararlidir. Spastik kaslara yavas ve dikkatli
germe yapilmalidir. Giinliik statik germe, refleks hiperaktiviteyi azaltir ve bu durum
ve kas kisalmasin1 onlemektedir. EHA ve germe egzersizlerinin giinde en az iki kez
yapilmasi Onerilir (84).

» Soguk ve sicak uygulama: Soguk uygulamasi gama motor néron ve daha
olur. Soguk uygulamasi ile ciltteki reseptorlerin uyarilmasiyla birlikte alfa motor

noron aktivitesi kolaylasir. Dolayisiyla kas tonusu once artar fakat soguma devam

.....

artar. Boylece kas tonusu inhibe edilir (84,93).
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= Ultrason: Ultrasonun spastisiteye etkisi mevcuttur. Spastik kaslara
uygulanan diisiik dozda ultrason (0.76 w/cm2) spastisiteyi artirir. Daha yiiksek doz
ultrason ise (1.9 w/cm?2) spastisiteyi 6nemli 6l¢iide azaltir. Ancak bu etki 10-15 dakika
strer (111).

= Elektrostimiilasyon yontemleri: Resiprokal inhibisyon yoluyla spastisiteyi
azaltmak icin antagonist kaslara uygulanabilecegi gibi kaslar1 inhibe etmek ya da
yormak i¢in agonist kaslara da uygulanabilir (111). Spastik kaslarin {izerine konulan
ylizeyel elektrodlar yardimiyla algak frekanshi elektrik akimlari kullanilarak
stimiilasyon yapilmasinin spastisiteyi kisa siirelerle azalttig1 gozlenmistir. Ancak hafif
agrili olmasi, etkisinin kisa siireli olusu ve uygulamanin ancak hastane i¢i kosullarda
terapi iinitelerinde uygulanabilmesi nedeniyle bu yaklasim ancak fizyoterapi seansinin
bir pargasi olarak kullanilabilir (28).

= EMG Biofeedback: Spastisitesi olan hastaya kas aktivitesini veya gevseme
durumunu gorsel ve isitsel yolla bildiren bir uygulamadir. Etkilenen kas gruplarinin
kasilmasi ve gevsetilmesinin yeniden dgretilmesi teknigine dayanir (112).

= Ortez: Ortezler viicudun herhangi bir boliimiinii desteklemek, hareketini
engellemek veya artirmak icin disaridan uygulanan plastik veya metal cihazlardir.
Ortezlerin genel kullanim amaglar1 su sekilde 6zetlenebilir:

- Fonksiyonu artirmak;

- Kontraktur ve deformite gelisimini onlemek;

- Ekstremiteleri fonksiyonel pozisyonda tutmak;

- Ekstremite ve govdeyi stabilize etmek;

- Zayif kas fonksiyonlarini desteklemek;

- Selektif motor kontrolu artirmak;

- Spastisiteyi azaltmak;

- Ameliyat sonras1 donemde ekstremiteyi korumak

Ortez kullanimi ile statik deformite diizeltilemez (5,110). Baston, koltuk
degnegi gibi yardimci cihazlar ise denge ve emniyeti saglamak, enduransi arttirmak ve
yiik dagilimini diizenlemek i¢in kullanilir (5).

% Medikal tedavi:

SP’li ¢ocuklarda spastisitenin tedavisinde oral yoldan baklofen, dantrolen,

benzodiazepinler ve tizanidin kullanilabilir (113).
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1. Diazepam: Kullanilan en eski antispastik ilagtir. Gama-aminobutirik asit
(GABA) agonisti olup beyin sapi, retikiiler formasyon ve spinal kordda GABA’ ’nin
postsinaptik etkilerini kolaylastirir ve arttirir. Hem beyin hem omurilik diizeyinde etki
gosterdiginden dolay1 yiliksek doz verildiginde merkez sinir sistemindeki yan etkileri
belirginlesir. Giinliikk toplam doz 0,5-15 mg veya 0,12-0,8 mg/kg/giin arasinda
degismektedir. Giinde iki ila ti¢ kez verilebilir. Halsizlik, yorgunluk, ataksi veya
koordinasyon bozuklugu, hipersalivasyon, uykuya meyil, hafiza bozukluklarina yol
acabilir, etkilerine tolerans gelisebilir, bagimlilik yapabilir, santral sinir sistemi
depresyonuna neden olabilir (5). Yiiksek dozda solunum depresyonu yapar. Sedatif
etkisi belirgindir ve aliskanlik yapabilir (11).

2. Baklofen: Baklofen merkezi sinir sistemindeki ana inhibitor
ndrotransmitter olan GABA ’nin agonistidir. Baklofen etkisini agirlikli olarak spinal
kordda gosterir, interndronun ikinci motor néron tizerindeki inhibitor etkisini arttirarak
spastisiteyl azaltir. Oral Baklofen’in etkisini gdsterebilmesi i¢in beyin omurilik
bariyerini asarak omurilige ulasmasi gerekir. Bu yaklasik 1 saat siirer ve etki siiresi de
8 saat kadardir. Dolayisiyla giinde ii¢ ila dort kez verilmelidir. Yaygin kullanimina
ragmen ¢ocuklarda farmakokinetik oOzellikleri yeteri kadar bilinmemektedir.
Baklofene diisiik dozla baslayip (2,5-5 mg/giin) maksimum doza (40-80 mg /giin)
progresif olarak ¢gikilmalidir. Sedasyon yaratabilir, nobet esigini diisiiriir (5, 11).

3. Tizanidin: Tizanidin bir alfa- 2 adrenerjik reseptor agonistidir. Hem spinal
hem de supraspinal olarak alfa-adrenerjik reseptorlere etki ederek spinal
interndronlarin presinaptik terminalinden eksitator aminoasitlerin salinimini 6nler ayni
zamanda inhibitdr bir ndrotransmitter olan glisinin salinimini uyarabilir. Eriskinlerde
2- 4 mg 4 saatte bir dozu ile baslanarak toplam 36 mg’a kadar ¢ikilabilir. Sersemlik,
bas donmesi, haliisinasyon, agiz kurulugu, ortostatik hipotansiyon, karaciger
fonksiyon testlerinde yiikselme yapabilir. Pediatrik hasta popiilasyonu ile ilgili yeterli
kanit mevcut degildir (5,11).

4. Dantrolen Sodyum: Dantrolen intrafusal ve ekstrafusal kas liflerine etki
ederek sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinimini azaltir. Halsizlik, yorgunluk,
uyku hali, diyare gibi yan etkileri disinda en 6nemli yan etkisi hepatotoksisitedir.

Giinliik 12,5 mg olarak baglanip en fazla 12 mg/kg veya 400 mg/giin dozuna progresif
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olarak cikilmalidir (5). Ulkemizde heniiz bulunmayan bu ila¢ yurt disinda 25, 50 ve
100 mg'lik kapsiiller ve 20 mg'lik ampiil formu halinde satilmaktadir.

5. Klonidin: Alfa-2-agonist ve santral etkilidir. Presinaptik inhibisyonu
artirarak antispastik etki gosterir. Motor ndéron depresyonu yaparak omurilik
yaralanmasina goriilen hipertoni ve spastisiteye etki eder. Baslangi¢ dozu 2x0,05 mg
olup 4x0,1 mg’a kadar doz artirilabilir. Ortostatik hipotansiyon, bradikardi, depresyon
gibi yan etkileri mevcuttur (51).

6. Siproheptadin: Non-selektif seratoninerjik antagonisttir. Omurilik
yaralanmasi olan hastalardaki spastisite tedavisinde etkili oldugu ¢esitli calismalarda
gosterilmistir (51).

7. Gabapentin: Antikonviilzan amacla kullanim1 sirasinda spastisiteyi de
azalttig1 anlasilmistir. Giinliik doz giinde ti¢ kere 300-400 mg maksimum doz 3600
mg/giindiir. Ozellikle omurilik yaralanmasina bagli spastisitede etkin oldugu
gosterilmistir (51).

8. L-Dopa: Distonik ve atetoid tedavisinde bugiin i¢in kullanilan spesifik ve
etkili biroral medikasyon mevcut degildir. En diisiik giinlik L-Dopa dozundan
boliinmiis dozlar halinde baslanarak etki ve yan etki gozlenerek arttirma yoluna gitmek
gerekir. 62.5, 125 ve 250 mg'lik L-Dopa tabletleri bulunmaktadir. Yan etkiler degisken
olup bulant1 kusma tarzi gastrointestinal yan etkiler ve kronik kullanimda psikotik
etkiler en sik karsilagilanlaridir (74).

9. Diger: Opioidler, L-treonin ve glisin gibi aminoasitler, 4-aminopiridin
(potasyum kanal blokeri), orfenadrin sitrat (antiparkinson, antimuskarinik),
mariyuana, canabis, herbal ve homeopatik ajanlar spastisitede yaygin kullanilabilmesi
i¢in klinik arastirmalar yapilan ajanlardir (51).

% Lokal Tedaviler

1. Intratekal Baklofen Infiizyonu: Oral ilacin yetersiz kaldig1 veya yan etkisi
nedeniyle doz artirimi yapilamadigi yaygin ve ciddi spastisitede tercih edilen bir
yontemdir (51).

Agizdan alinandan 30 kat daha fazla konsantrasyonda beyin omurilik sivisina
(BOS) gecme avantaji saglar. Ayrica yan etkiler daha az goriiliir. Bu yontemde
baklofen, BOS igerisine viicuda yerlestirilmis bir pompa ve buna bagl bir kateter

sayesinde dogrudan verilmektedir. Uygulama Oncesi bir test yapilarak, intratekal
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baklofenin hastanin kas tonus artisinda belirgin azalma yapip yapmadigina bakilmakta
ve testin sonucuna gore pompa yerlestirilmektedir. Pompa genellikle karin bosluguna
yerlestirilmekte ve buna bagl kateterin ucuda torakal veya lomber seviyelerden
intratekal aralik ile baglanti saglanmaktadir. Doz hastanin ihtiyacina gore degismekte
olup ortalama birkag yiiz mikrogram seviyesindedir. Pompanin depo haznesi, hastanin
ihtiyacina gore 1 yil kadar ihtiyaca cevap verebilmektedir. Potansiyel
komplikasyonlar1 fazladir; seroma, sizma, kateterin katlanmasi veya biikiilmesi,
yerinden oynamasi, infeksiyon, pompa yetmezligi olabilir. Pompa ve bunun
yerlestirilmesi islemi, 2- 3 ayda bir tekrar doldurulmasi, islemin pahalilig
dezavantajlaridir (28, 114).

2. Kas ici enjeksiyonlar:

a. Botulinum Toksini: Clostridium Botulinum tarafindan {iretilen bir
ekzotoksindir. 7 farkli serotipi olup en potent serotip A’dir. Noromuskiiler bileskede
asetilkolin salinimini inhibe ederek kimyasal denervasyon olusturur. Etkisi 72 saat
iginde baslar, 10 giin- 3 haftada maksimuma ulasir ve kasta gevseme 3 ila 6 ay siire ile
devam eder. Doz olarak her kas i¢in viicut agirliginin kilosu basina 4- 6 {inite toksin
uygulamasi 6nerilmektedir, ancak total uygulama dozu viicut agirliginin kilosu basina
12 {nite’yi gegmemelidir. Uygulamanin pahaliligi dezavantajlaridir (5,28,114).
Teknigi fenole gore ¢ok daha kolaydir, daha agrisizdir, anestezi gerektirmez, dnemli
komplikasyonu yoktur. Dezavantajlar1 arasinda etkisinin geri doniisiimlii olmasi ve
direng gelismesi sayilabilir (11).

Serebral palside genel olarak endikasyonun dinamik kontraktiirler oldugu
konusunda fikir birligine varilmistir. Fikse kontraktiirlere uygulanmasi
onerilmemektedir (115).

b. Alkol-Fenol Bloklari: Alkol %5-10 gibi diisiik konsantrasyonlarda sodyum
ve potasyum iletimini azaltarak lokal anestezik gibi etki eder. Yiiksek
konsantrasyonlarda protein denatiirasyonu ve hiicre hasarina yol acar. Benzen
metaboliti olan fenol de alkol gibi protein denatiirasyonu ve doku nekrozuna yol agarak
kimyasal aksonetmezis yapar. Endonéral tiip korunur, aksonlar hasara ugrar, sinir
iletimi ve refleks ark kesilir, kas gevser ve paralizi olur. Fenol klinikte %3-6
konsantrasyonlarda uygulanir. En sik perindral enjeksiyon teknigi kullanilir (51).
Enjeksiyon yerinden itibaren baslayan distal rejenerasyon 4-6 ay sonra etkinin

kaybolmasina neden olur (28). Kisa siirede etkisinin baglamasi, etkisinin uzun siireli
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olmas1 ve diisiik maliyetli olmasi nedeniyle tercih edilebilir ancak yan etkileri fazladir.
Alkol ve fenol uygulamasinda yan etkiler enjeksiyon sirasinda agr1, parestezi, vaskiiler
komplikasyonlar, asir1 motor zayiflik, cilt reaksiyonlari, duyusal kayiplardir (51).

% Cerrahi Yontemler:

1. Ortopedik Ameliyatlar:

Cerrahi tedavi; deformitelerin engellenmesi veya diizeltilmesi, giinliik
aktivitelerin gelistirilmesi, gorliniimiin diizeltilmesi ve rehabilitasyon potansiyelinin

en st diizeye ¢ikarilmasi amaciyla uygulanir (Tablo 2.11.) (5).

Tablo 2.11. Serebral palside uygulanan ortopedik girisimler

Kas ve tendon

a. Uzatma
b. Gevsetme
c. Transfer

Kemik ve Eklem

a. Periferik eklemlerin artrodezi

- Tripl artrodez

- Subtalar artrodez

- El bilegi flizyonu

b. Osteotomiler

- Femurun intertrokanterik, varus derotasyon osteotomileri

- Pelvise yonelik Chiari osteotomileri

- Tibia, fibula derotasyon osteotomileri

€. Omurganin posterior fiizyon ve enstriimantasyonu
Sinir

Anterior obturator veya total obturator ndrektomi

Cerrahi tedavinin zamanlamasinda ve yapilacak girisimlerin planlanmasinda
belirleyici olan hastanin yasi degil ihtiyaglaridir. “Tek asamada ¢ok seviyeli” cerrahi
girisimler onerilmektedir. Zamanlama konusunda genel yaklasim ortopedik cerrahi
tedavilerin SSS’nin maturasyonuna gore baslatilmasidir. Cerrahi tedavi igin belirleyici
olan hastanin yiiriime potansiyeli ve gelisen deformiteler olup kabul edilen bu donem
4-6 yaslardir. Genel kural yumusak doku cerrahilerinin 4-7 yas arasinda, {ist ekstremite
ve el cerrahisinin 6-12 yas arasinda yapilmasidir. Rotasyonel deformiteler gelismedigi
stirece kemige yonelik girisimlerin 8 yasindan sonra yapilmasi dnerilmektedir (5).

Kalga insitabilitesi 6nlemek i¢in yapilmasi gereken adduktor-fleksor gevsetme

ve osteotomilerde yas smirt yoktur (5,11). Atetoid tipte cerrahi tedavi pek basarili
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olmadigindan ancak agrili kalga dislokasyonu s6z konusu ise uygulanir. Tremor veya
ataksiyi kontrol etmek amaci ile cerrahi tedavi uygulanmamalidir.

SP’de ¢ogunlukla yumusak dokuya yonelik cerrahi uygulamalar yapilir.
Yumusak doku operasyonlarinda kontrakte fleksor kaslarin uzatilmasi veya gecici
olarak zayiflatilmasi, antagonist kaslarin ise operasyon sonrasi giliclendirilmesi ve
agonist kaslarla entegrasyonu amaglanir. Kemige yonelik operasyonlar uzun stiredir
mevcut olan ve yumusak doku girisimleri ile diizeltilemeyen deformiteler, kalca
dislokasyonlari, rotatuvar bacak deformitelerinde uygulanir (5). Ayak bilegi ekini i¢in
asil tendonu uzatma, inversiyon ve dorsifleksiyon igin split anterior tibialis transferi
inversiyon ve plantar fleksiyon igin split tibialis posterior transferi, kalkaneovalgus
icin subtalar artrodez; biikiik diz, internal rotasyonda yiiriiylis i¢in hamstring uzatma,
hamstring zayifligin1 dengelemek ve rekurvatumu Onlemek igin rektus transferi
(sartorius veya semitendinozusa), internal rotasyon igin tibial derotasyon; kalga
fleksiyon kontraktiirii i¢in psoas uzatma, makaslama yiiriiyiisii icin adduktor tenotomi,
kalga subluksasyonu i¢in varus derotasyon osteotomisi en ¢ok uygulanan
prosediirlerdir (28).

Sinirlere yonelik operasyonlar daha az uygulanir. Ambulasyon potansiyeli
olmayan vakalarda bakimi kolaylastirmak i¢in noérektomi planlanabilir. Yogun
adduktor spastisitesi olan hastalarda obturator nérektomi bu uygulamaya ornektir (5).

Hasta se¢iminde norolojik bozukluk, selektif motor kontrol, kognitif
fonksiyonlar, gérme bozukluklari, denge bozuklugu, sosyal ve emosyonel sorunlar ile
duyu ve apraksi dikkate alinmalidir (5).

Giintimiizdeki egilim, dengesizlik ve asimetriyi onlemek icin ¢ok seviyeli
yumusak doku cerrahisi (rektus transferi, hamstring uzatma ve asil tendonu uzatma)
ve bilateral kemik cerrahisinin (bilateral femoral varus osteotomisi) Dbirlikte
uygulanmasdir. Kompleks cerrahiye girisilmeden 6nce bilgisayarli yiirlime analizi ile
eklem kinematik, kinetiginin degerlendirilmesi ve dinamik elektromiyografi (EMG)
yapilmasi onerilmektedir (28).

2. Selektif Dorsal Rizotomi: Omuriligin L2-S2 seviyeleri arasindaki
posterior afferent sinir koklerinin belirli dallarinin segilerek kesilmesidir. Bu sayede

.....

sirasinda posterior kokleri olusturan sinir dallar tek tek ayrilir ve elektrofizyolojik
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olarak uyarilir. Bu kokler normalde afferent sinirler olduklarindan uyarildiklarinda kas
aktivitesi goriilmez. Kas aktivitesi varsa kokiin o kismi anormal kabul edilerek kesilir.

Rizotomi bagimsiz yiiriiyebilen, kontraktiirii olmayan, gévde dengesi olan,
motor kontrolii, kas giicii, motivasyon ve zekasi yeterli olan 4-8 yas aras1 diplejik
cocuklarda uygulanmalidir. Cocukta spastisite disinda atetoz, distoni gibi diger tonus
degisiklikleri ve fiks deformite olmamalidir. Bu islem sonrasi anestezi ve dizesteziler
olabilir. Selektif dorsal rizotomi sonrasi belirgin zayiflik, lomber hiperlordoz ve kalca
subluksasyonu gelisebilir.

Parapleji, duyu kaybu, idrar ve gaita inkontinansi, beyin omurilik sivist fistiilii
ve enfeksiyon bu cerrahi yontemin diger 6nemli komplikasyonlaridir (11).

3. “DREZ” Operasyonu (Dorsal Root Entry Zone Myelotomisi): Brakiyal
ya da lomber pleksus veya spinal kordda hasara spastisitenin eslik ettigi olgularda, agri
ve spastisitenin tedavisinde uygulanir. Komsu dokularda da destriiksiyon yapabilecegi
i¢in ilk tercih olarak kullanilmaz.

Paraplejik hastalarda T11-L2 total laminektomi, hemiplejik hastalarda C4-7
seviyelerine hemilaminektomi yapilir. Dorsolateral sulkusta koklerin giriginde ve ayni
hizadan 2-3 mm derinde bulunan substantia gelatinosada lezyon olusturulur. Lezyon
direkt cerrahi olarak koklerin kesilmesi ve bipolar yardimiyla lezyonolusturularak,
DREZ prosediirii i¢in 6zel gelistirilmis elektrodlarla radyofrekans ile, CO2 ve argo
lazer ile, odaklanmis ultrason dalgalari ile olusturulabilir (117).

Gentis serilerde hastalarin spastisitelerinde %80’e varan azalma ve spastisiteye
agrinin eslik ettigi durumlarda agrida %88 diizelme goriilmiistiir (116).

% Robotik Rehabilitasyon:

Son donemlerde rehabilitasyonda uygulanan konvansiyonel yoOntemlere
alternatif olarak farkli arayislar baslamistir. Once spinal noronal mekenizmalari
calistirmak i¢in gerekli duyusal girdinin yiirlime bandi tarafindan olusturulan ritmik
hareketler oldugu diislincesinden yola ¢ikilarak viicut agirlik destekli yiirlime bandi
egzersizi uygulamalar1 yayginlasmistir. Viicut agirlik destekli sistemlerin esas,
ylriime tlizerinde hastay1 yukar1 dogru asarak terapistin adimlama, agirlik aktarma ve
kinematik olarak diizglin adim atma egitimlerini yaptirmasina olanak vermesidir.
Viicut agirlik destekli yiirtime bandi egzersizi fonksiyonel hareketi taklit eder ancak

yiirlime paterninin fizyolojik olmamasi ve tekrarlanabilirliginin sinirlt olmasi gibi bazi
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kisithiliklart mevceuttur. Fiziksel zorlanma ergonomik olarak koétii pozisyona neden
olabilir; yogun terapist sayis1 ve isgiicti gerektirir (119,120).

Bu gibi kisithiliklar nedeniyle yeni yontemler arayisina girilmis ve ritmik
duyusal girdi ile yogun, hizli ve gorev spesifik egzersizlerin yapilmasina olanak veren
robotik yiirlime sistemleri 6ncelik kazanmistir (118,120,121).

Robotik sistemlerin diger egzersiz yontemlerine kiyasla daha uzun siireli ve
yogun egzersiz programinin siirdiiriilebilmesine olanak vermesi, hasta uyumunun
yiiksek olmasi ve hastanin daha motive olmasi, fonksiyonel ilerlemenin
degerlendirilmesi, raporlanmas1 ve tedavi etkinliginin objektif izlenebilmesi gibi
avantajlar1 vardir (118).

[lk kullanima giren aktif ortezler, FES ile kombine edilen ve tek bir eklem
fonksiyonu i¢in gelistirilmis olan “ankle robot”lardir. Tiim alt ekstremiteyi kaplayan
ilk aktif ortez spinal kord yaralanmali hastalar icin Wisconsin Universitesi tarafindan
1981 yilinda gelistirilmistir. 1990’1 yillarin sonunda ise ilk modern robotik viicut
agirhig1 destekli treadmill sistemlerinin temeli atilmigtir (122).

Robotik sistemler;

iist ve alt ekstremite i¢in sabit egzersiz robotlari,

viicuda giyilebilen robotlar (robotik ortezler),

giinliik yagam aktivitelerinde yardime1 robotlar,

robotik yiirlitecler olarak siiflandirilabilir.

Arastirmalarda bildirilen robotlar tek eklemli basit sistemlerden, ¢oklu hareket
sistemlerine kadar degisik tipleri kapsamaktadir. Rehabilitasyon robotlar1 tasarim
esasina gore end-effector ve eksoskeleton cihazlar olmak {izere 2 grupta
degerlendirilebilir (118,120).

End-effector tipte cihazlar ekstremite distaline mekanik kuvvet uygulayarak
calisirlar. Kinetik zincirin son halkasi ayaktan destek alir. Kalga ve diz eklemleri
serbest aktif katilim gerektirir. Ekstremite proksimali kontrolii yetersiz kaldigindan
anormal postiir ve hareketler ortaya ¢ikabilir. Bu cihazlarla degisik yiizeylerde
ylriime, yokus inme, ¢ikma c¢alistirilabilir.

Eksoskeleton sistemler sabit olabildigi gibi ambulatuar da olabilirler.
Eksoskeleton tipte robotik cihazlar, hastanin anatomik eksenleri ile hizalanmis

eksenlere sahiptirler, eklemlerin direkt kontroliinii saglarlar. Boylece anormal postiir
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ve hareketlerin ortaya ¢ikmasi ihtimalini azalir. Lokomat, Alex, Arthur, Pam—Pogo ve
UoA PMA Bot yiiriiyiis band1 destekli eksoskeleton sistemlere 6rnektir. Ulkemizde
Ortadogu Teknik Universitesi Teknokent’te {iretilmis olan RoboGait de eksoskeleton
treadmill egzersiz robotudur (122).

Sabit treadmill egzersiz robotlari; Levi ve lokolift olarak adlandirilan viicut
agirh@ destek ve yiikseltme sistemleri, viicut agirligi desteginin viicudun her iki
yarisina esit olarak dagilmasini saglayan defleksiyon makarasi, gogiis askisi sistemi,
kisiyi aski sistemine baglayacak olan bir govde korsesi (harness), egzersiz sirasinda
hastanin pelvik rotasyonunu engellemek i¢in bir ¢ift pelvik aski, siirtiinmeyi
engelleyen pedler ve robotik siiriicii donami igermektedir. Kalga ve diz eklem stirticiisii
olarak da adlandirabilecegimiz robot kollar1 igerisine yerlestirilmis direkt akimla
calisan motor sistemler, robot kollarina monte kelepgeler (cuff) ve dorsifleksor asistif
mekanizmasi yer almaktadir.

Bunlara ek olarak hastanin katilimi ve motivasyonunu arttirmaya yonelik
yiiriiylis siklusunu gosteren grafiklerin yer aldig1 gorsel ekran ve sanal ger¢eklik ekrani
da mevcuttur. Gorsel objelere dogru hareket edince puan almak, bazi objeleri toplayip
diger objelerden kacinmak, dost ve diisman objeler ayirt etmek, gorevi basari ile
gerceklestirince gorsel ve akustik geri bildirim almak hasta i¢in daha tesvik edici
olabilir (122).

Robotik sistemlerde kalca ve diz eklemi i¢in desteksiz pasif ve aktif hareket
sirasindaki eklem hareket acgikligi, statik pozisyondayken izometrik kas giicii, pasif
hareket sirasinda eklemlerindeki mekanik direng (Nm/derece) ve yiiriime
parametreleri degerlendirilebilmektedir.

Yeni gelistirilen sistemlerde ortezlere lateral translasyon, transvers rotasyon ve
kalga abdiiksiyon-addiiksiyon ilavesi ile fizyolojik yiirime saglanmaya
calisilmaktadir.

Ciddi diizeyde spastisite ve kontraktiir varligi, instabil spinal kiriklar, ciddi
osteoporoz varligi, iyi kaynamamis ekstremite kiriklari gibi instabilite yaratan
durumlar, agik deri lezyonlari, basi yaralari, dolasim problemleri, kardiyak-pulmoner
kontrendikasyonlar, kooperasyon bozuklugu, ciddi kognitif defisit ve psikiyatrik
problemlerin varligi, mekanik ventilasyon, ileri derecede orantisiz alt ekstremite

ve/veya omurga gelisimi olan hastalar, kalca, diz ve ayak bilegi artrodezleri, akut
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inflamatuvar veya enfeksiy6z hastaliklarin varhigi, ileri diskinetik ve miyoklonik
refleksler ve asir1 kilolu olmak (cihazlara gore degisen agirlik sinirlar1 mevcuttur)
kullanim agisindan kontrendikasyon olusturan durumlardir (122).

Alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisi hemipleji, komplet veya
inkomplet spinal kord hasari, multipl skleroz, Parkinson hastaligi, serebral palsi gibi
norolojik rehabilitasyon alan bircok hastalik grubunda resiprokal hareketler ile
fizyolojik yiiriimeye en yakin fizyolojik yiirlime egzersizinin uygulanmasina olanak
verirken repetetif hareketler ve bipedal lokomasyonu saglayarak lokomotor hafizanin
olusmasina olanak verir. Ozellikle serebral SP’li ¢ocuklarda kullanimi son yillarda
oldukca yayginlasmis ve rehabilitasyonun diger alanlarindan farkli olarak spastisite,
yumusak doku kontraktiirleri ve duyusal ve algisal bozukluklar nedeniyle zorluk ¢eken

bu hasta grubunda yiiz giildiiriicli sonuglar1 olmustur.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Sec¢imi

Prospektif kesitsel olarak planlanan ¢alismaya T.C. Saglik Bakanligi Ankara
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik
Rehabilitasyon Unitesi’nde, Subat 2016-Mayis 2016 tarihleri arasinda yatarak
rehabilitasyon programina alinan 3-16 yas arasi, alt ekstremite robotik rehabilitasyon
program1 ve konvansiyonel fiziksel tip ve rehabilitasyon tedavisi alan, pediatrik
norolog tarafindan serebral palsi tanis1 konulmus 43 (kirk {i¢) hasta alindi. Ancak 13
hasta ¢alisma esnasinda botilinum toksin enjeksiyonu yapilmasi, robotik
rehabilitasyon programi devam ederken sosyal sebeplerle taburculuk gibi nedenlerden
dolayi ¢alismadan ¢ikarildi. Calisma 30 (otuz) hasta ile tamamlandi.

Calismaya dahil olmayr kabul eden tiim hastalar i¢in yanlarinda bulunan
refakatleri tarafindan imzali goniillii olur formu dolduruldu.

Calisma i¢in Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma
Hastanesi Egitim Planlama Kurulu’'ndan ve Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi.

Cahismaya dahil olma kriterleri:

- Serebral palsi tanis1 konulmus olmasi

- 3-16 yas aras1 olmasi

- Femur uzunlugunun 25 cm ve {izerinde olmasi

- Son 1 ay icerisinde alt ekstremite kaslarina botilinum toksin enjeksiyonu

uygulanmamis olmast

- Son 1 ay igerisinde alt ekstremitede ortopedik operasyon girisim

yapilmamis olmasi

- Alt ekstremitelerde kirik dykiisii olmamasi

- Alt ekstremitelerde cilt lezyonu ve aktif cilt enfeksiyonu olmamasi

- Ciddi sistemik hastalik olmamast (tromboemboli, pulmoner ve

kardiyovaskiiler hastalik &ykiisii, kontrol altina alinamamis epilepsi
varligi).

- Kognitif fonksiyonlarinin tedaviye uyumunu engellemeyecek diizeyde

olmasi.
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Cahsmaya dahil edilmeme kriterleri:

- Femur uzunlugunun 25 cm altinda olmasi

- lleri derecede kontraktiir, eklem hareket agiklig1 limitasyonu olmasi

- Son 1 ay igerisinde alt ekstremite kaslarina spastisite nedeniyle botilinum

toksin enjeksiyonu uygulanmis olmast

- Son 1 ay igerisinde alt ekstremitelere ortopedik girisim yapilmis olmasi

- Alt ekstremitelerde kirik 6ykiisii olmasi

- Bilinen ciddi osteoporoz varlig

- Alt ekstremitelerde cilt lezyonu veya aktif cilt enfeksiyonu olmasi

- Ciddi sistemik hastalik olmasi (tromboemboli, pulmoner ve

kardiyovaskiiler hastalik dykiisii, kontrol altina alinamamais epilepsi varligi)

- Kognitif fonksiyonlarinin tedaviye uyumunu engelleyecek diizeyde olmast

Cahismadan cekilme Kriterleri:

- Hastanin 10 seans alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisini

tamamlayamadan taburcuolmasi

- Tedavi programi devam ederken sistemik enfeksiyon, yeni eklenmis ek

hastalik nedeniyle programa devam edememesi

- Robotik rehabilitasyon tedavisi alirken botilinum toksin enjeksiyonu

yapilmig olmasi

Calismaya dahil olan tiim hastalar pediatrik rehabilitasyon programi dahilinde
konvansiyonel fiziksel tip ve rehabilitasyon tedavisi ve bu programa ek olarak her bir
seans 45 dakika olmak {izere iilkemizde Ortadogu Teknik Universitesi’nin
Teknokent’te tirettigi RoboGait eksoskeleton treadmill egzersiz robotunda 10 seanstan
olusan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavi programina alindi (Resim 1.).

Tiim hastalarin hastanede yanlarinda bulunan refakatlerinden tedavi 6ncesi
ayrintili hastalik iliskili anamnezleri alinip, ayrintili kas iskelet sistemi ve norolojik
sistem muayenesi yapildi. Hastanin yagsi, cinsiyeti, yatis tarihi, tan1 yasi, etiyoloji,
serebral palsinin tipi, boy ve viicut agirligi, viicut kitle indeksi, kullandigi ilaglar, ek
hastalik varligi, yapilan ortopedik girisimler (ameliyatin tipi, yapildigi1 bolge, ameliyat
tarihi, hasta yas1), botilinum toksin uygulamasi (yapildiysa yapilan bolge, tarihi, hasta
yas1) seklindeki demografik ve klinik veriler kaydedildi.
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Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi spastisitesi Modifiye Asworth Skalasi ile,
fonksiyonel durumu tedavi oncesi ve sonrasi Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgegi (PFBO) ve Kaba motor fonksiyon smiflama sistemi dlgegi (KMFSS) ile,
selektif motor kontrol seviyesi Boyd & Graham Skalas1 ve Modifiye Trost Skalasi ile
degerlendirildi ve kaydedildi. Bunlara ek olarak hastanin tedavi oncesi ve sonrasi

EMG ile Hoffman refleksi (latans, amplitiid, H/M oran1) degerlendirildi ve kaydedildi.

Resim 3.1. RoboGait ile yiiriime egzersizlerinin hasta izerinde uygulanmasi
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3.2. Hasta Degerlendirilmesi

3.2.1. Anamnez

Hastalarin adi1 soyadi, dogum tarihi, cinsiyeti, hastaneye yatis tarihi, serebral
palsi tanist aldig1 yas, kullandigi medikal tedaviler, ortopedik girisim yapilip
yapilmadigi, yapildiysa operasyon tipi, yapildigi bolge, operasyon tarihi, botilinum
toksin uygulanip uygulanmadigi, uygulandiysa tarihi, yapilan kas gruplar1 ve yapildigi
yas primer bakim verenden O&grenilerek olusturulan degerlendirme formuna

kaydedildi.

3.2.2. Kas Iskelet Sistemi Muayenesi ve Norolojik Muayene

Tiim hastalarin kilosu ve boyu &l¢iildii, viicut kitle indeksi (VKI, kg/m2)
hesaplandi. Konvansiyel tedaviye ek olarak uygulanan alt ekstremite robotik
rehabilitasyon tedavisi oncesinde ve tedavinin 10. seansini aldiktan sonra bilateral
kalca fleksorleri, adduktorleri, diz fleksorleri ve ekstansorleri, ayak bilegi
dorsifleksorleri ve plantar fleksorlerinde kas tonusunu degerlendirmek i¢in Modifiye
Ashworth  Skalast (MAS) kullanildi (Tablo 2.6). Robotik rehabilitasyon
uygulamasinin spastisite tizerine etkisini degerlendiren benzer ¢aligmalarda oldugu
gibi hastalarin her iki alt ekstremitedeki MAS skoru cebirsel olarak toplanarak “ alt
ekstremite bilesik MAS skoru” belirlendi (148, 149, 153, 154).

Tedavi Oncesinde ve tedavi tamamlandiktan sonra selektif motor kontrolii
degerlendirmek i¢in Boyd & Graham Skalas1 ve Modifiye Trost Skalas1 kullanildi
(Tablo 2.3-2.4). Calismaya selektif motor kontrolii daha az olan ve tedavi sonrasi
diizelme gosteren ekstremite degerleri alind.

Calismaya alman tiim hastalarda bilateral alt ekstremite kas gruplarindaki
kontraktiirleri saptamak amaciyla tedaviden once ve tedavi tamamlandiktan sonra
Thomas testi, Duncan Ely testi, Posterior kapsiiler gerginlik testi, Grasilis testi, Phelps
Grasilis testi, Silverskiold testine bakildi. Calismaya tedavi Oncesi testlerin pozitif
oldugu ve tedavi sonrasi diizelme gosteren ekstremite bulgulari alindi. Her iki alt
ekstremitede tedavi Oncesi ve sonrasi popliteal ac1 yavas ve hizli olarak gonyometre
ile olciilerek degerlendirildi. Calismaya diizelmenin en iyi oldugu ekstremitedeki

degerler alind1.

67



3.2.3. Fonksiyonel Degerlendirme

Fonksiyonel degerlendirmede gecerlik ve giivenilirligi gdosterilen g¢esitli
Olgiitler ve siniflama sistemleri kullanildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi fonksiyonel
durumu Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (KMFSS) (Gross Motor Function
Measure Classification System (GMFCS)) ve Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik
Olgiitii (PFBO) ile degerlendirildi.

Ayrica fonksiyonel durumu,

- Tekerlekli iskemle seviyesi

- Yardimci cihaz ile ayakta durma

- Yardimci cihaz ile adim alma (gozetimli)

- Yardimci cihaz ile adim alma (gozetimsiz)

- Bagimsiz destek ile ambule

- Bagimsiz desteksiz ambule seklinde tedavi Oncesi ve sonrasinda

degerlendirilerek kayit altina alindi.

3.2.3.1. Kaba motor fonksiyon siniflama sistemi (KMFSS)

SP’li hastalarin  hareket bozuklugunu ciddiyetini smiflandirmak icin
standardize bir sistem olan KMFSS ilk olarak 1997°de Palisano ve arkadaslari
tarafindan gelistirilmistir olup 2007°de genisletilmis siniflama sistemi olusturulmustur
(123). Genisletilmis siniflama sisteminde 12-18 yas grubu i¢in de tanmimlama
yapilmistir.

Cocuklarin motor fonksiyonlar1 yasa bagimli olarak degistiginden, her diizey
icin 2 yasin alt1, 2-4 yas arasti, 4-6 yas aras1 ve 6-12 ve 12-18 yas aras1 olmak tizere her
yas grubundaki ¢ocuga gore fonksiyonlar tanimlanmugtir.

Seviye I: Kisitlama olmaksizin yiiriir.

Seviye II: Kisitlamalarla yiirtir.

Seviye III: Elle tutulan hareketlilik araclarimni kullanarak yiiriir.

Seviye IV: Kendi kendine hareket sinirlanmistir. Motorlu hareketlilik aracini
kullanabilir.

Seviye V: Elle itilen bir tekerlekli sandalyede taginir.

Biz ¢alismamizda genisletilmis siniflama sistemini kullandik.
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Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (Genisletilmis ve Yeniden
Diizenlenmis Sekli) (64,66)

a. 2 yas Oncesi:

Seviye 1: Bebeklerin oturma pozisyonu alip bozabildigi, her iki eli nesneleri
hareket ettirmek tlizere serbestken yerde oturabildigi seviyedir. Bebekler elleri ve
dizleri iizerinde emeklerler, kendilerini c¢ekerek ayaga kalkarlar ve mobilyaya
tutunarak adim atarlar. 18 ay -2 yas arasinda herhangi bir yardimci hareketlilik aracina
ihtiya¢ olmaksizin ambule olabilirler.

Seviye 2: Bebekler yerde oturmayi siirdiirebilirler. Fakat dengeyi korumak igin
ellerini destek olarak kullanmaya ihtiya¢ duyabilirler. Bebekler, karni iizerinde
sliriiniir ya da elleri ve dizleri lizerinde emeklerler. Bebekler kendini ¢cekerek kalkabilir
ve mobilyadan tutunarak adim atabilirler.

Seviye 3: Bebekler alt govdeden desteklendiginde yerde oturmayi siirdiirebilir,
donebilir vekarni lizerinde 6ne dogru siiriinebilirler.

Seviye 4: Bas kontrolleri mevcuttur. Ancak yerde otururken gévde destegine
ihtiya¢ duyarlar. Bebekler sirtiistii ve yliziistii donebilirler.

Seviye 5: Fiziksel yetersizlikler istemli hareket kontroliinii kisitlar. Bebekler
ylizlistii ve oturmada bas ve gévde durusunu yer ¢ekimine karsi koruyamazlar ve
donmek i¢in bir yetigkinin yardimina ihtiyag¢ duyarlar.

b. 2-4 yas arasi:

Seviye 1: Cocuklar her iki eli serbestken yerde oturabilirler, yerde oturma ve
ayaga kalkmay bir yetiskin yardimi olmadanyapilabilirler. Tercih ettikleri yontemle
herhangi bir hareketlilige yardimci arag olmaksizin yiiriirler.

Seviye 2: Cocuklar yerde otururlar. Ancak her iki eli nesneleri hareket ettirmek
i¢in serbest oldugunda denge saglamakta gii¢liik yasayabilirler. Cocuklar bir yetiskinin
yardimi olmaksizin oturma pozisyonunu alir ve bozar, dengeli yiizeylerde kendini
cekerek ayakta durur. Tercih edilen hareketlilik yontemleri olarak elleri ve dizleri
tizerinde resiprokal olarak emeklerler, mobilyalara tutunarak siralarlar, yardimci
hareketlilik arac1 kullanarak yiirtirler.

Seviye 3: Cocuklar W seklinde (kalga ve dizler fleksiyon ve internal rotasyonda
oturma) yerde oturmayi siirdiiriir ve oturma pozisyonuna gelmek i¢in bir yetiskinin

yardimina ihtiya¢ duyarlar. Temel olarak kendi kendine hareketlilik yontemi olarak
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karn {izerinde siirliniirler ya da elleri ve dizleri iizerinde (siklikla resiprokal bacak
hareketleri olmaksizin) emeklerler. Dengeli yiizeylerde ayakta durmak igin kendini
cekebilir ve kisa mesafelerde gezinebilirler. Cocuklar elle tutulan hareketlilik araci
(ylirtiteg) kullanarak ev i¢inde kisa mesafe yiiriiyebilir ve donme ve yonlendirme igin
bir yetiskinin yardimina ihtiya¢ duyarlar.

Seviye 4: Cocuklar yerlestirildiklerinde yerde oturabilirler, fakat ellerinin
destegi olmaksizin diizgiin duruslarin1 ve dengelerini koruyamazlar. Siklikla ayakta
durmak ve oturmak i¢in uyarlanmis ekipmanaihtiyaclar1 vardir. Kisa mesafede (oda
igerisinde) kendi kendine hareketlilik; donme, karni izerinde siiriinme ya da resiprokal
bacak hareketleri olmaksizin elleri ve dizleri lizerinde emekleme ile basarilir.

Seviye 5: Fiziksel yetersizlikler istemli hareket kontroliinii ve bas ve gévde
durusunu yergekimine karsi korunabilmesini kisitlar. Motor fonksiyonun tiim alanlari
kisithdir. Oturma ve ayakta durmadaki fonksiyonel kisitliliklar uyarlanmis ekipman
ve yardimci teknoloji kullanimi ile tamamen karsilanamaz. Seviye 5’teki cocuklar
bagimsiz olarak hareket edemezler ve tasinirlar. Baz1 cocuklar genis ¢apli uyarlamali
motorlu tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendine hareketliligi elde ederler.

C. 4-6 yas arasi:

Seviye 1: Cocuklar el destegine ihtiya¢ olmaksizin sandalyeye ¢ikar, oturur ve
kalkar. Bir nesne destegine ihtiyag olmaksizin yerden kalkar ve otururlar. Ev i¢inde ve
disinda yiiriirler ve merdiven ¢ikarlar. Kogsma ve ziplama yetenegi gosterirler.

Seviye 2: Cocuklar her iki serbestken sandalyede otururlar. Yerden ve
sandalyeden ayaga kalkmak icin hareket edebilirler ancak genellikle kollar ile
itecekleri veya cekecekleri sabit bir zemine ihtiya¢ duyarlar. Cocuklar ev icinde elle
tutulan hareketlilik aracina ihtiya¢ olmaksizin ev i¢inde ev disinda diizgiin yiizeylerde
kisa mesafede yiiriirler, trabzana tutunarak merdiven c¢ikarlar, fakat kosamaz ve
ziplayamazlar.

Seviye 3: Cocuklar herhangi bir sandalyede otururlar. Fakat el fonksiyonlarini
arttirmak igin gévde ve pelvis destegine ihtiya¢ duyabilirler. Sandalyeye oturmak ve
sandalyeden ayaga kalkmak i¢in genellikle kollar ile itecekleri veya ¢ekecekleri sabit
bir zemin kullanirlar. Diizgiin ylizeylerde elle tutulan hareketlilik araci ile yiiriirler ve
bir yetiskinin yardimi ile merdiven c¢ikarlar. Cocuklar siklikla uzun mesafe

seyahatlerde ya da ev disinda diizgiin olmayan zeminlerde taginirlar.
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Seviye 4: Cocuklar bir sandalyeye otururlar ancak govde kontrolii ve el
fonksiyonlarmi arttirmak i¢in uyarlanmis oturma diizeneklerine ihtiyaglar1 vardir.
Sandalyeye oturmak ve sandalyeden ayaga kalkmak i¢in bir yetiskinin yardimina veya
kollart ile itecekleri veya ¢ekecekleri sabit bir zemine ihtiya¢ duyarlar Cocuklar kisa
mesafeleri en iyi sekilde yiiriite¢ ve bir yetiskinin gbzetiminde yiiriiyebilirler. Fakat
doniislerde ve diizgiin olmayan yiizeylerde dengesini korumakta zorlanirlar. Cocuklar
toplumda tasinirlar, motorlu tekerlekli sandalyeyi kullanarak kendi kendine
hareketliligi kazanabilir.

Seviye 5: Fiziksel yetersizlikler istemli hareket kontroliinii ve bas ve govde
durusunun yer ¢ekimine karsi korunabilmesini kisitlar. Tiim motor fonksiyon alanlar
kisithidir. Oturma ve ayakta durmadaki fonksiyonel kisitliliklar uyarlanmis ekipman
ve yardimci teknoloji kullanimi ile tam olarak karsilanamaz. Seviye 5’teki ¢ocuklar
bagimsiz olarak hareket edemez ve tasiirlar. Bazi ¢ocuklar genis ¢apli uyarlamali
motorlu bir tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendine hareketliligi saglayabilir.

d. 6-12 yas arast:

Seviye 1: Cocuklar evde, okulda, ev disinda ve toplum iginde yiiriirler. Ayni
zamanda fiziksel yardim olmaksizin kaldirima inip ¢ikabilir ve trabzanlari
kullanmaksizin merdiven inip ¢ikabilirler. Kosma ve ziplama gibi kaba motor
becerileri yaparlar ancak hiz, denge vekoordinasyonda kisithidirlar. Cocuklar kisisel
secimlere ve c¢evresel faktorlere dayanarak fizikselaktivitelere ve sporlara
katilabilirler.

Seviye 2: Cocuklar ¢cogu ortamda yiiriirler. Uzun mesafe yiiriiyiislerde, diizgiin
olmayan yiizeylerde, tirmanmada, kalabalik alanlarda, smirlanmis alanlarda veya
elinde bir nesnetasirken denge saglamada giigliik yasayabilirler. Cocuklar trabzanlar
tutarak ya da eger trabzan yoksa fiziksel yardimla merdiven inip ¢ikarlar. Ev disinda
ve toplumda fiziksel yardimla, elle tutulan hareketlilik araglari ile yiirtiyebilirler veya
uzun mesafe seyahat ederken tekerlekli hareketlilik araglarini kullanirlar. Cocuklar en
iyi ihtimalle yalnizca kogsma ve sicrama gibi kaba motor becerileri gerceklestirmede
asgari beceriye sahiptir. Kaba motor beceri performansindaki kisitliliklar fiziksel
aktivite ve sporlara katilabilmek i¢in uyarlama gerektirebilir.

Seviye 3: Cocuklar elle tutulan hareketlilik cihazlarini kullanarak ¢ogu ev igi

ortamda yiiriirler ancak oturduklarinda pelvik diizgiinliik ve denge i¢in bel kemerine
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ihtiyaglar1 vardir. Otururken kalkma ve yerden kalkma transferleri destek yiizeyi veya
bir kisinin fiziksel yardimini gerektirir. Uzun mesafe seyahatlerinde tekerlekli
hareketlilik araglarinin bazi ¢esitlerini kullanirlar. Trabzanlar1 tutarak ya da fiziksel
yardim veya gozetimle merdiven ¢ikabilir ve inebilirler. Yiriimedeki kisitliliklar
fiziksel aktivite ve sporlara katilimi saglamak i¢in kendi kullandig: elle itilen bir
tekerlekli sandalye ya da motorlu sandalyeyiigeren uyarlamalar1 gerektirebilir.

Seviye 4: Cocuklar ¢ogu ortamda fiziksel yardim ya da motorlu tekerlekli
sandalyeyi gerektiren hareketlilik yontemlerini kullanirlar. Gévde ve pelvik kontrol
icin uyarlamali oturma diizenegine ve ¢ogu yer degistirmeler i¢in fiziksel yardima
gereksinim duyarlar. Evde yerde hareketligi (donme, siirinme veya emekleme)
kullanirlar, fiziksel yardimla kisa mesafelerde yiiriirler veya akiilii hareketlilik araci
kullanirlar. Cocuklar pozisyonlandiginda evde ve okulda govde destekli bir yiirliteg
kullanabilirler. Okulda, ev disinda ve toplumda cocuklar bir elle itilen tekerlekli
sandalye ile tasinir ya da motorlu sandalye kullanirlar. Hareketlilikteki kisithiliklar
fiziksel aktivitelere ve sporlara katilimi saglamak i¢in fiziksel yardim ve/veya motorlu
hareketlilik cihazini iceren uyarlamalar1 gerektirir.

Seviye 5: Cocuklar tiim ortamlarda elle itilen tekerlekli sandalye ile taginirlar.
Cocuklarin bas ve govde duruslarin1 yergekimine karsi koruyabilme ve kol ve bacak
hareketlerini kontrol etme yetenegi sinirlidir. Yardimer teknoloji basin diizgiinliigi,
oturma, ayakta durma ve/veya hareketliligin iyilestirilmesinde kullanilir, fakat
kisithliklar ekipman ile tamamen karsilanamaz. Bir yerden bir yere gitmek bir
yetigkinin tam fiziksel yardimini gerektirir. Cocuklar evde kisa mesafede yerde hareket
edebilirler ya da bir yetiskin tarafindan tasinabilirler. Cocuklar kendi kendine
hareketliligi oturma ve erisimin kontrolii i¢in ileri derecede donanimli motorlu hareket
araciile sandalye kullanarak basarabilirler. Hareketlilikteki kisitliliklar fiziksel aktivite
ve sporakatilimi saglamak i¢in fiziksel yardim ve motorlu hareketlilik cihazi
kullanimini igerenuyarlamalar gerektirir.

e. 12-18 yas arast:

Seviye 1: Gengler evde, okulda, ev disinda ve toplumda yiiriirler. Fiziksel
yardim olmaksizin kaldinmdan inip ¢ikabilir ve trabzanlardan tutunmaksizin

merdiven inip ¢ikabilirler. Kosma ve ziplama gibi kaba motor fonksiyonlar1 yaparlar
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ancak hiz, denge ve koordinasyonu kisithidir. Gengler fiziksel aktivitelere ve spora
fiziksel tercihlerine ve ¢evresel kosullara bagli olarak katilabilirler.

Seviye 2: Gengler ¢ogu yerde yiiriirler. Cevresel faktorler (engebeli arazi,
yokus, uzun mesafeler, zaman ihtiyaci, iklim ve yasitlarina erisebilme) ve kisisel
tercihler hareketlilik se¢imini etkiler. Okulda veya iste giivenlik i¢in elle tutulan
hareketlilik araci kullanarak yiiriirler. Ev disinda ve toplumda gengler uzun mesafe
seyahat edeceginde tekerlekli hareketlilik arac1 kullanabilirler, trabzanlar tutarak ya
da trabzan olmadiginda fiziksel yardimla merdivenleri iner ve ¢ikarlar. Kaba motor
fonksiyonlardaki kisithiliklar fiziksel aktivitelere ve spora katilimi saglamak icin
uyarlamalar1 gerektirebilir.

Seviye 3: Gengler elle tutulan hareketlilik araglarini kullanarak yiirtiyebilirler.
Diger seviyelerdeki kisilerle karsilastirildiginda Seviye 3’deki gencler fiziksel
yeteneklere ve cevresel ve kisisel faktorlere bagl olarak hareketlilik yonteminde ¢ok
degiskenlik gosterirler. Gengler oturdugunda pelvik diizglinliik ve denge icin bel
kemeri kullanimina gereksinim duyabilir. Oturma pozisyonundan ayaga kalkmada ve
yerden kalkmada bir kisinin fiziksel yardimi ya da destek yiizeyi gerekir. Okulda elle
itilen tekerlekli sandalyeyi kendileri gevirerek ilerletir ya da motorlu hareketlilik
aracini kendileri kullanabilirler. Ev disinda ya da toplumda gengler bir tekerlekli
sandalye ile taginirlar ya da motorlu hareketlilik araci kullanirlar. Trabzanlardan
tutunarak gozetim altinda ya da fiziksel yardim ile merdivenden inip ¢ikabilirler.
Yirimedeki kisitliliklar fiziksel aktivitelere ve spora katilimda kendi kullandig: elle
itilen tekerlekli sandalye ya da motorlu hareket araci gibi uyarlamalar gerektirebilir.

Seviye 4: Gengler ¢cogu ortamda tekerlekli hareket araci kullanirlar. Gévde ve
pelvis kontrolii i¢in uyarlamali oturma diizenegine ihtiya¢ duyarlar. Yer degistirmek
i¢in bir veya iki kisinin fiziksel yardimina ihtiyag¢ vardir. Gengler ayakta yer degisime
yardim etmek i¢in ayaklar1 ile agirliklarin1 desteklerler. Ev icinde kisa mesafelerde
fiziksel yardimla yiiriiyebilirler, tekerlekli hareket aracit kullanabilirler ya da
pozisyonlandiginda govde destekli yiiriiteg kullanabilirler. Motorlu hareketlilik aracini
fiziksel olarak yonetebilme yetenegine sahiptirler. Motorlu tekerlekli sandalye uygun
olmadiginda ya da bulunamadiginda gengler elle itilen tekerlekli sandalye ile taginirlar.
Hareketlilikteki kisithiliklar fiziksel aktivitelere ve spora katilimda fiziksel yardim

ve/veya motorlu hareketlilik gibi uyarlamalar1 kullanimin1 gerektirir.
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Seviye 5: Gengler tiim ortamlarda elle itilen tekerlekli sandalye ile tasinirlar.
Bas ve govde duruslarini yergekimine karsi koruyabilme ve kol ve bacak hareketlerini
kontrol etme yeteneginde kisithdirlar. Yardimer teknoloji bas durusu, oturma, ayakta
durma velveya hareketliligin iyilestirilmesinde kullanilir, fakat kisitliliklar
ekipmanlarla tamamen karsilanamaz. Bir yerden bir yere gitmek i¢in mekanik
kaldiraca ya da bir veya iki kisinin fiziksel yardimina gereksinim vardir. Gengler
oturma ve erigimin kontrolii i¢in ileri derecede uyarlamali motorlu hareket araci
kullanarak kendi kendine hareketliligi basarabilirler. Hareketlilikteki kisitliliklar
fiziksel aktivite ve spora katilimi saglamak i¢in fiziksel yardim ve motorlu hareketlilik

cihazi kullanimini igeren uyarlamalar1 gerektirir.

3.2.3.2. Pediatrik fonksiyonel bagimsizlik 6lcegi (PFBO) (WeeFIM)

Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (PFBO- WeeFIM)); “Uniform Data
System for Medical Rehabilitation (UDS)” sisteminin eriskinler i¢in gelistirdigi
Fonksiyonel Bagmsizlik Olgegi’den (FIM- FBO) faydalanilarak 1993 yilinda
gelistirilmis bir fonksiyon degerlendirme yontemidir (68).

PFBO); kendine bakim, sfinkter kontrolii, transferler, hareket, iletisim, sosyal
ve kognitif olmak tizere 6 alanda toplam 18 madde igerir. Her bir maddedeki
fonksiyonu gerceklestirirken yardim alip almadigi, yardim miktari, zamaninda yapip
yapmadigr veya yardimci cihaz gerekip gerekmedigine gore 1’den 7’ye kadar
skorlanir. Verilen gorevi tamamen yardimla yaptiginda 1; tamamen bagimsiz olarak,
uygun zamanda ve giivenli bir sekilde yaptiginda ise 7 olarak degerlendirilir. Buna
gore en az 18 (tam bagimli), en fazla 126 (tam bagimsiz) puan alinabilir (68,78)

PFBO ve FBO’niin her ikisinin de okul c¢agindaki biiyiik serebral palsili
cocuklarda fonksiyonel durumu belirlemekte kullanigh ve birbiriyle korele olduklari
bulunmustur (75).

Biz hasta grubumuzda PFBO formatina gére degerlendirme yaptik.

Pediyatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii:

Kendine Bakim:

A) Yemek yeme

B) El-yiiz yikama, dis firgalama

C) Banyo yapma
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D) Viicudun iist kismini giyinme

E) Viicudun alt kismin1 giyinme

F) Tuvalet yapma

Sfinkter Kontrolii:

G) Mesane aligkanligi

H) Barsak aliskanlig1

Transferler:

I) iskemle, tekerlekli iskemle

J) Tuvalet

K) Kiivet, dus

Hareket:

L) Yiiriime, emekleme

M) Merdiven inme, ¢ikma

[letisim:

N) Anlama

O) Ifade etme

Sosyal Durum:

O) Sosyal iliskiler

P) Problem ¢6zme

R) Hafiza

Pediyatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgiitii Seviyeleri:
Yardimsiz: 7=Tam olarak bagimsiz
6=Modifiye bagimsiz

Yardimla 5=Gd6zetim gerektiriyor
4=Minimal yardim (%75’ini ¢cocuk yapiyor)
3=Orta derecede yardim (%50’sini ¢ocuk yapiyor)
2=Maksimal yardim (%25’ini ¢ocuk yapiyor)

1=Tam yardim (<%25’inden azini ¢gocuk yapiyor)

3.3. Elektrofizyolojik Ol¢iimler

Caligsmaya alinan her hastada alt ekstremite robotik rehabilitasyon programina

baslamadan Once ve tedavi tamamlandiktan sonra muayene bulgularina gore
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spastisitesinin en belirgin oldugu ekstremitesinde gastrosoleus kasindan Hoffman (H)
refleksi bakildi. Her hastada elektrofizyolojik olarak spastisitenin en yogun oldugu alt
ekstremitede H refleksi latansi ve amplitiidiine, M yaniti amplitiidiine, H/M oranina
bakildi.

Elektrofizyolojik calismada Medtronic Keypoint 4C EMG cihazi kullanildi.
Uyarn ve kayit i¢in ylizeyel elektrodlar kullanildi. Kayit icin 1 cm ¢apinda giimiis disk
elektrodlar kullanildi.

H refleksi i¢in hasta pron pozisyonunda yatirildi. Ayak bile§i altina yastik
konularak diz yaklasik 30 derece fleksiyona getirildi. Gastroknemius-soleus (triseps
surea) kasinda H ve M yanitlarinin degerlendirilmesi i¢in popliteal fossada biikiim
cizgisi ve medial malleol iist ucu isaretlendi. Aradaki mesafenin tam orta noktasinda
medial gastroknemius tizerine kayit elektrodu, asil tendonu tizerine referans elektrodu
yerlestirildi. Toprak elektrod ise stimiilator ile kayit elektrod arasina yerlestirildi.

Kayit 5 mV/D sensitivite ve Sms/D analiz siiresi ile yapildi. Stimiilasyon i¢in
popliteal fossadan posterior tibial sinir katod proksimalinde olacak sekilde uyarildi.
Uyarilarda her 3-5 saniyede bir olmak lizere durasyonu 0.5 milisaniyelik akim
kullanildi.

Once maksimum amplitiidlii M yanit1 bulundu ve kaydedildi. Stimiilatoriin yeri
oynatilmadan uyar1 siddet 0 mA’den baslayip yavas yavas arttirildi. Uyar1 siddeti
arttirillarak elde edilebilen en biiylik amplitiidlii H dalgasi bulundu ve kayit edildi.

Latans olarak en kisa H refleksi latansi alindi (Resim 3.2).

1
L ' ; 20.8
- R e —~ 30.4
L AS — = 38.0
¥ R 5 = s H-lat
] I ~ — s 4 H-amp S
7 ¥ = P 4 s
y ’ S ey E g HMla
Y | o = - 43.8 i
‘ -~ ——————————— — — 45.8
| VA ——— ————— 45.8| M-amp
1B AR 45.8 5.8
} S, N oG 45.8| H-amp
H

Resim 3.2. H refleksi ¢alismasi
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Elektrofizyolojik caligmalar bittikten ve tiim dalgalarin amplitiidleri tek tek
hesaplandiktan sonra H refleks amplitiidii M yanit1 amplitiidiine boliinerek H/M orani

hesaplandi.

3.4. istatistiksel Yontem

Calisma verileri “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tanimlayic1 istatistikler ortalamatstandart sapma (minimum-
maksimum), frekans dagilimi ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve McNemar-Bowker Testi uygulandi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi ve tiim Ol¢lim
degiskenlerinin normal dagilim gdstermedigi saptand. iki bagimsiz grup arasindaki
istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi, {ic bagimsiz grup arasinda ise
Kruskal Wallis Testi istatistiksel yontem olarak kullanild1. iki bagimli grup arasindaki
istatistiksel anlamliliklarda ise Wilcoxon Isaretli Siralar Testi uygulandi. Degiskenler
arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda SP tanist almis ve konvansiyonel fizik tedavi ve
rehabilitasyon tedavisine ek olarak alt eksremite robotik rehabilitasyon tedavisi
uygulanan toplam 43 ¢ocuk hasta incelendi. Ancak robotik rehabilitasyon tedavisi
devam ederken botilinum toksin enjeksiyonu uygulanmasi, tedavi tamamlanmadan
sosyal sebeplerle taburcu olmasi gibi nedenlerle 43 hastadan 13’ii ¢alismadan ¢ikarildi
ve ¢alisma 30 hasta ile tamamlandi.

Incelenen hastalarin yas ortalamasi 8,62+3,83 (min:3-maks:15) yil olup 15’i
(%50) kiz, 15’1 (%50) erkekti. Hastalarin tani yasi ortalamasi 1,55+ 0,78 (min:0-
maks:3) yild1 (Tablo 4.1).

Etiyolojilerine bakilacak olursa; hastalarin %29,9’unda etiyolojik neden
multifaktdriyeldi. ikinci sirada %26,6 ile prematiirite Ve iigiincii sirada %16,7 ile
asfiksi yer aliyordu. Bunlart %6,7 ile kernikterus, konvulziyon, mekonyum
aspirasyonu ve serebral lezyon izliyordu. (Tablo 4.1).

Arastirma kapsaminda incelenen ¢ocuk hastalarin %46,7’sinin spastik bilateral
hemiplejik tipte, %30,0’min spastik diplejik tipte, %20,0’1nmn spastik hemiplejik tipte
ve %3,3’liniin mikst tipte serebral palsi tanis1t mevcuttu (Tablo 4.1).

Hastalarin boy uzunluklart ve viicut agirliklar dlgiilerek viicut kitle indeksi
(VKI) hesaplandi. Buna gére; boy uzunlugu ortalamasi 125,03£19,51 (min:89-
maks:165) cm ve viicut agirligi ortalamasi 26,29+10,77 (min:11,3-maks:50,0) kg iken
VKI ortalamasi 16,09+2,49 (min:12,3-maks:20,8) kg/m?’ydi (Tablo 4.1).

Incelenen hastalarm %46,7’sine herhangi bir ortopedik girisim yapilmazken
%20,0’1na bir kez, %33,3’line ise birden ¢ok kez ortopedik girisim yapilmisti.

%33,3’iline daha once hi¢ botilinum toksini uygulanmamigken, %33,3’iine bir

kez, %33,3’line ise birden ¢ok kez botilinum toksini uygulanmusti (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Incelenenlerin bazi tanimlayici ve klinik dzellikleri

(n=30)

Yas (yil), ort£SD (min-maks)

8,623,383 (3-15)

Tam Yasi (yil), ort=SD (min-maks)

1,55+0,78 (0-3)

Cinsiyet, n (%)

Kiz 15 (50,0)
Erkek 15 (50,0)
Etiyoloji, n (%)
Prematiirite 8 (26,6)
Asfiksi 5(16,7)
Kernikterus 2(6,7)
Konvulziyon 2(6,7)
Mekonyum aspirasyonu 2 (6,7)
Serebral lezyon 2 (6,7)
Multifaktériyel 9 (29,9)
Serebral Palsi Tipi, n (%)
Spastik bilateral hemipleji 14 (46,7)
Spastik dipleji 9 (30,0)
Spastik hemipleji 6 (20,0)
Mikst 1(3,3)

Boy Uzunlugu (cm), ort+SD (min-maks)
Viicut Agirhg (kg), ort=SD (min-maks)
VKI (kg/m?), ort=SD (min-maks)

125,03+19,51 (89-165)
26,29+10,77 (11,3-50,0)
16,0942,49 (12,3-20,8)

Ortopedik Girisim, n (%)

Yapilmamig 14 (46,7)

Bir kez yapilmig 6 (20,0)

Birden ¢ok kez yapilmis 10 (30,0)
Botilinum Toksini Uygulamasi, n (%)

Yapilmamig 10 (33,3)

Bir kez yapilmis 10 (33,3)

Birden ¢ok kez yapilmis 10 (33,3)

n: Hasta sayisi; %: Yiizde; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; BKI: Beden kiitle indeksi
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Aragstirmaya dahil edilen 30 ¢ocuk hastanin 6’sinin (%20) tedavi dncesindeki
rehabilitasyon seviyesi “yardimci cihaz ile ayakta durma” idi ve bu 6 hastanin 3’iiniin
(%50) tedavi sonrasinda rehabilitasyon seviyesi “yardimci cihaz ile gozetimli adim
atma” oldu (Tablo 4.2).

Yine hastalarin 6’smin (%20) tedavi Oncesindeki rehabilitasyon seviyesi
“yardimer cihaz ile gozetimli adim atma”ydi ve bu 6 hastanin 1’1 (%16,7) tedavi
sonrasinda “yardimci cihaz ile gézetimsiz adim atma”ya yiikseldi (Tablo 4.2).

Hastalardan 3’iniin  (%10) tedavi oOncesindeki rehabilitasyon seviyesi
“yardimci cihaz ile gozetimsiz adim atma”ydi ve bu 3 hastanin 1’inin (%33,3) tedavi
sonrasinda rehabilitasyon seviyesi “bagimsiz destek ile ambule”’ye yiikseldi (Tablo
4.2).

Incelenen 30 ¢ocuk hastanin 7’sinin (%23,3) tedavi dncesindeki rehabilitasyon
seviyesi “bagimsiz destek ile ambule” idi ve bu 7 hastanin tedavi sonrasinda
rehabilitasyon seviyesi bir degisiklik olmadi (Tablo 4.2).

Hastalarin 8’inin (%26,7) tedavi dncesindeki rehabilitasyon seviyesi “bagimsiz
desteksiz ambule”ydi ve bu 8 hastanin tedavi sonrasinda rehabilitasyon seviyesinde
bir degisiklik olmadi (Tablo 4.2).

Sonug olarak tedavi sonrasinda 30 hastanin %10,0’1n1n rehabilitasyon seviyesi
“yardimci cihaz ile ayakta durma” iken %26,7’sinin “yardimci cihaz ile gézetimli adim
atma”, %10,0’1in1n “yardimer cihazsiz ayakta durma”, %26,7’sinin “bagimsiz destek
ile ambule” ve yine %26,7’sinin “bagimsiz desteksiz ambule”’ydi (tablo 4.2).

Arastirmaya dahil edilen hastalarin tedavi Oncesiyle tedavi Sonrasi arasinda
rehabilitasyon seviyeleri degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,172) (tablo
4.2).
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Tablo 4.2. Incelenenlerin tedavi dncesi ve sonrasi rehabilitasyon seviyeleri

Tedavi Sonrasi1 Fonksiyonel Durum

- — — - - Toplam
YCIAD  YCIGHAA YCiGsizAA  BDIA BDsizA

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%%)

YCIAD 3(50,0) 3 (50,0) 0 0 0 6 (20,0)

Tedavi YCIGHAA 0 5 (83,3) 1(16,7) 0 0 6 (20,0)
gg‘:ﬁ:}yonel YCTGsizAA 0 0 2(66,7)  1(333) 0 3(10,0)
Durum BDIA 0 0 0 7 (100) 0 7(23,3)
BDsizA 0 0 0 0 8 (100) 8 (26,7)

Toplam 3(10,0) 8(26,7) 3(10,0) 8(26,7) 8(267) 30 (100)

YCIAD: Yardimer cihaz ile ayakta durma; YCIGHAA: Yardimer cihaz ile adim atma (gdzetimli); YCIGsizAA: Yardime:
cihaz ile adim atma (gzetimsiz); BDIA: Bagimsiz destek ile ambule; BDsizA; Bagimsiz desteksiz ambule
n: Hasta sayisi; %: Satir yiizdesi; %*Siitun yiizdesi; #McNemar-Bowker Testi

Incelenenlerin tedavi 6ncesi ve sonrasi Kaba Motor Fonksiyon Siniflama
Sistemi (KMFSS) diizeyleri Tablo 4.3’te sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin %40,0’1 tedavi Oncesinde
KMFSS’ye gore seviye II iken %30,0’1 seviye I, %26,7’si seviye IV ve %3,3’1
seviye V’ti. Tedavi sonrasinda ise incelenen 30 hastanin yine %40,0’1 seviye II,
%26,7’si1 seviye 111, %30,0’1 seviye IV ve %3,3’ii seviye V’ti. Sadece tedavi Oncesi
KMFSS seviye III olan 9 hastanin 1’i tedavi sonrasi seviye IV olarak tespit edildi.
Diger tiim hastalarin KMFSS diizeylerinde herhangi bir degisiklik olmadi (Tablo 4.3).

Incelenen hastalarin KMFSS diizeylerinde tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi

anlaml degisiklik olmadi (p=0,317) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. incelenenlerin tedavi dncesi ve sonras1 Kaba Motor Fonksiyon Siniflama

Sistemi diizeyleri

Tedavi Sonras1t KMFSS
Toplam
1 1l v Vv

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%*)
_ I 12 (100) 0 0 0 12 (40,0)
Toeo'a"_' i 0 8 (88,9) 1(11.0) 0 9(30,0)

ncesli

KMESS 1\ 0 0 8 (100) 0 8(26,7)

\% 0 0 0 1 (100) 1(3,3)
Toplam 12 (40,0) 8 (26,7) 9 (30,0) 1(3,3) 30 (100)

n: Hasta sayisi; %: Satir yiizdesi; %*Siitun yiizdesi; KMFSS: Kaba motor fonksiyon siniflama sistemi;
#McNemar-Bowker Testi
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Incelenenlerin tedavi dncesi ve sonras1 Boyd&Graham Skalasi’na gore selektif
motor kontrol seviyesi Tablo 4.4’te sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin  %20,0’mnim tedavi Oncesi
Boyd&Graham Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi I iken %26,7’sinin 11,
%40,0’min I ve %13,3’tntin IV’ti. Tedavi sonrasi ise hastalarin %16,7’sinin
Boyd&Graham Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi I iken %16,7’si 11,
%46,6’s1 111 ve %20,0’1 IV’tii (Tablo 4.4).

Arastirmaya dahil edilen 30 hastadan tedavi 6ncesi Boyd&Graham Skalasi’na
gore selektif motor kontrol seviyesi I olan 6 hastanin 1’1 tedavi sonrast seviye 1I’ye
yukselirken tedavi oncesi seviye II olan 8 hastanin 4’ii seviye IIl’e, tedavi Oncesi
seviye Il olan 12 hastanin 2’si seviye [V e ylikselmisti ve tedavi dncesi seviye IV olan
4 hasta tedavi sonrasinda da seviye IV tii.

Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi arasindaki Boyd&Graham Skalasi’na
gore selektif motor kontrol seviyesindeki degisim istatistiksel olarak anlaml1 degildi

(p=0,072) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Incelenenlerin tedavi oncesi ve sonrast Boyd&Graham Skalasina gore

selektif motor kontrol seviyesi

Tedavi SonrasiBoyd&Graham Skalasi

Seviyesi Toplam
| I " v
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%*)
_ | 5 (83,3) 1(16,7) 0 0 6 (20,0)
-('I;?ldci\s/ilBo d&Graham , 0 4(50.0) 4(50.0) 0 8 (26.7)
Skalasi Se):/iyesi 1" 0 0 10 (83,3) 2 (16,7) 12 (40,0)
v 0 0 0 4 (100) 4 (13,3)

Toplam 5(16,7) 5(167) 14(46,6) 6(20,0) 30 (100)

n: Hasta sayist; %: Satir yiizdesi; %*Siitun yiizdesi; #McNemar-Bowker Testi

Incelenenlerin tedavi 6ncesi ve sonras1 Modifiye Trost Skalasi’na gore selektif
motor kontrol seviyesi Tablo 4.5’te sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen 30 hastanin %20,0’1nin tedavi 6ncesi Modifiye Trost
Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi “0” iken %56,7’sinin “1” ve

%23,3’tntin  “2”ydi. Tedavi sonrast ise hastalarin %20,0’1nin Modifiye Trost
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Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi “0” iken %46,7’sinin “1” ve
%33,3’linlin “2”ydi (Tablo 4.5).

Tedavi oncesi Modifiye Trost Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi
“0” olan 6 hastanin tedavi sonrasinda da “0” iken tedavi Oncesi Modifiye Trost
Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi “1” olan 17 hastanin 3’iiniin tedavi
sonrast Modifiye Trost Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesi “2”ye
yiikselmisti ve tedavi dncesi Modifiye Trost Skalasi’na gore selektif motor kontrol
seviyesi “2” olan 7 hastanin tedavi sonrasinda da Modifiye Trost Skalasi’na gore
selektif motor kontrol seviyesi “2”ydi (Tablo 4.5).

Aragtirma kapsaminda incelenen 30 hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
arasindaki Modifiye Trost Skalasi’na gore selektif motor kontrol seviyesindeki

degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,083) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Incelenenlerin tedavi 6ncesi ve sonrast Modifiye Trost Skalasina gore

selektif motor kontrol seviyesi

Tedavi SonrasiModifiye Trost Skalas1 Seviyesi

Toplam
0 1 2

n (%) n (%) n (%) n (%*)

Tedavi 0 6 (100) 0 0 6 (20,0)

OncesiModifiye 0 14 (82,4) 3(17,6) 17 (56,7)
Trost Skalasi

Seviyesi 2 0 0 7 (100) 7(23,3)

Toplam 6 (20,0) 14 (46,7) 10 (33,3) 30 (100)

n: Hasta sayisi; %: Satir yiizdesi; %*Siitun yiizdesi; #McNemar-Bowker Testi

Incelenenlerin tedavi oncesine gore tedavi sonrasi spasite durumundaki
degisim Tablo 4.6’da sunulmustur.

Incelenen 30 hastanin Modifiye Ashworth Skalasi’na gore %66,7sinin kalga
fleksor kasinda spasite saptanmazken %10,0’unda tedavi sonras1 diizelme saptandi ve
%23,3’tinde diizelme olmadi. Kalca addiiktorlerine bakildiginda ise hastalarin
%63,4’linde spasite saptanmazken %13,3’linde tedavi sonrasi diizelme oldu ve
%23,3’iinde olmadi (Tablo 4.6).

Hastalarin  9%53,3’linlin Modifiye Ashworth Skalasi’na gore diz fleksor
kaslarinda spasite saptanmadi. Diizelme durumuna bakilacak olursa; %26,7’sinde

tedavi sonrasi diizelme olurken %20,0’inda olmadi. Diz ekstansor kaslarinda ise
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hastalarin %50,0’1nda spasite saptanmazken %10,0’1nda tedavi sonras1 diizelme oldu
ve %40,0’1nda olmadi (Tablo 4.6).

Incelenenlerin tamaminda Modifiye Ashworth Skalasi'na gore ayak bilegi
dorsi fleksor kaslarinda spasite saptanmadi. Ayak bilegi plantar fleksor kaslarina
bakildiginda ise; hastalarin %10,0’inda spasite saptanmazken %46,7’sinde tedavi

sonrast diizelme oldu ve %43,3’linde olmadi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Incelenenlerin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi spasite durumundaki

degisim
Spasite Yok Diizelme Var Diizelme Yok
n (%) n (%) n (%)

Kalca Fleksorler 20 (66,7) 3 (10,0) 7 (23,3)

Adduktorler 19 (63,4) 4(13,3) 7(23,3)
Diz Fleksorler 16 (53,3) 8 (26,7) 6 (20,0)

Ekstansorler 15 (50,0) 3 (10,0) 12 (40,0)
Ayak Bilegi Dorsi Fleksorler 30 (100) - -

Plantar Fleksorler 3(10,0) 14 (46,7) 13 (43,3)

n: Hasta sayis1; %: Yiizde

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi
ayak bilegi plantar fleksor kaslarina ait Modifiye Ashworth Skalasi skoru ile alt
ekstremite bilesik Modifiye Ashworth Skalas1 skoru anlamli olarak diiserken (p<0,05),
diger kaslarindaki degisim istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Incelenenlerin tedavi dncesi ve tedavi sonrast Modifiye Ashworth Skalasi

skorunun dagilimi

(n=30) Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
B medyan (min-maks)  medyan (min-maks) P
Fleksorler 0 (0-4) 0 (0-4) 0,102
Kalga .
Adduktorler 0 (0-6) 0 (0-6) 0,056
Diz Fleksorler 0 (0-8) 0 (0-8) 0,058
Ekstansorler 1(0-4) 0 (0-4) 0,102
. Dorsi Fleksorler 0 (0-0) 0 (0-0) 1,000
Ayak Bilegi ..
Plantar Fleksorler 3 (0-6) 2 (0-6) <0,001
Alt ekstremite bilesik MAS skoru 5,5 (1-20) 4 (0-18) <0,001

n: Hasta sayis1
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Incelenenlerin tedavi dncesine gdre tedavi sonrasi kontraktiir testlerindeki
degisim Tablo 4.8’de sunulmustur.

Hastalarin %3,3’iiniin Thomas testinde diizelme olurken %20,0’1nda olmad.
Duncan-Ely testi, hastalarin %13,3’liniin kontraktiiriinde diizelirken %46,7’sinde
olmadi. Hastalarin %13,3 {iniin Posterior Kapsiiler Gerginlik testinde diizelme olurken
%33,3’linde olmadi. Hastalarin %10,0’min Grasilis testinde diizelme olurken
%13,3’tinde olmadi. Phelps-Gracilis testi hastalarin %6,7’sinde diizelirken
%16,7’sinde diizelme olmadi. Son olarak Silverskiold testi hastalarin %20,0’1inda

diizelirken %60,0’1nda diizelme olmadi1 (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Incelenenlerin tedavi éncesine gore tedavi sonrasi kontraktiir durumundaki

degisim
Negatif Diizelme Var Diizelme Yok
n (%) n (%) n (%)
Thomas Testi 23 (76,7) 1(3,3) 6 (20,0)
Duncan-Ely Testi 12 (40,0) 4(13,3) 14 (46,7)
Posterior Kapsiiler Gerginlik Testi 16 (53,3) 4(13,3) 10 (33,3)
Gracilis Testi 23 (76,7) 3(10,0) 4(13,3)
Phelps-Gracilis Testi 23 (76,7) 2(6,7) 5 (16,7)
Silverskiold Testi 6 (20,0) 6 (20,0) 18 (60,0)

n: Hasta sayis1; %: Yiizde

Tedavi Oncesi ve sonrasi arasinda popliteal agilarin ve Pediatrik Fonksiyonel

Bagimsizlik Olgegi (PFBO) skorunun dagilimi Tablo 4.9°da sunulmustur.

Tablo 4.9. Tedavi dncesi ve sonrasi arasinda popliteal acilarin ve PFBO skorunun

dagilimi
- 30 Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
' ort+SD medyan (min-maks) ort£SD medyan (min-maks) p*
Popliteal ag1
0,002
R2 25,67+32,34 5 (0-90) 17,83+26,38 0 (0-80)
R1 34,67+37,02 20 (0-90) 28,67+34,61 10 (0-90) 0.007
PBFO 67,80+31,77 61,5 (22-120) 68,43+31,75 62,5 (22-120) 0,004

n: Hasta say1s1; %: Yiizde; *Wilcoxon Isaretli Siralar Testi
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasinda R1 ve R2 popliteal acilarindaki ve PFBO skorundaki degisim istatistiksel
olarak anlamliydi (sirastyla p=0,007, p=0,002, p=0,004).

Tedavi dncesi R2 agis1 ortalamasi 25,67+32,34 (medyan:5) dereceyken tedavi
sonras1 ortalama ag¢1 17,83+26,38 (medyan:0) dereceye geriledi. Tedavi 6ncesi R1
acis1 ortalamasi 34,67+37,02 (medyan:20) dereceyken tedavi sonrasi ortalama agi
28,67+34,61 (medyan:10) dereceye geriledi.

Tedavi dncesi PFBO skoru ortalamasi 67,80+31,77 (medyan:61,5) iken tedavi
sonrast PFBO skoru ortalamasi 68,43+31,75 (medyan:62,5) ile anlamli olarak artis
gosterdi (Tablo 4.9).

Tedavi Oncesi ve sonrasi arasinda Hoffman (H) refleksi latans1 ve amplitiidii

ile H/M oranindaki degisim dagilimi Tablo 4.10°de sunulmustur.

Tablo 4.10. Tedavi oncesi ve sonrasi arasinda Hoffman (H) refleksi latansi ve

amplitiidii veH/M oraninin dagilimi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
(n=30) ortiSH medr)]/g?( SE)mln- ortsSD Med%zrll S()mln- p*
H refleksi
Amplitid (mV)  1,87+1,37 1,8 (0,2-5,0) 2,37+1,39 2,8 (0,1-4,6) 0,150
Latans (msn) 20,62+3,50 20,8 (10,5-28,0) | 20,47+3,73 20,6 (9,7-28,8) 0,634
H/M orani 0,48+0,38 0,41 (0,04-1,50) 0,60+0,37 0,58(0,02-1,20) 0,217

n: Hasta say1s1; %: Yiizde; *Wilcoxon Isaretli Siralar Testi

Hastalarin tedavi oncesine gore tedavi sonras1 H refleksi latans1 ve amplitiidii
ile H/M oranindaki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.10).

Ortopedik girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda tedavi oncesi ve tedavi
sonrasi popliteal acilarm, H refleksi latansi ve amplitiidii ile H/M oraninin ve PFBO
skorunun dagilimi Tablo 4.11°de sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen 30 hastadan daha 6nce ortopedik girisim yapilan ve
yapilmayanlar arasinda hem tedavi dncesindeki hem de tedavi sonrasindaki R1 ve R2
popliteal acilar, H refleksi latansi, H refleksi amplitiidii, H/M oram ve PFBO skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Ortopedik girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda tedavi oncesi ve

tedavi sonrasipopliteal agilarin, Hoffman (H) refleksi latans1 ve

amplitiidii ile H/M oranmin ve PFBO skorunun dagilim1

Ortopedik Girisim Ortopedik Girisim Yapilmis
Yapilmamis (n=14) (n=16) .
p
ort£SD medyan ort+SD medyan
(min-maks) (min-maks)
Popliteal A¢1
R2 27,86+32,86 10 (0-90) 23,75+32,84 5 (0-90) 0,854
R1 36,43+38,55 25 (0-90) 33,12+36,83 20 (0-90) 0,886
H refleksi
Tedavi A“\lj’l‘tﬁd 2,11£1,59 1,8 (0,2-5,0) 1,67£1,15 1,6 (0,2-35) | 0,608
Oncesi (mV)
19,5 (10,3 21,2 (16,5
Latans (msn) 19,70+4,05 28,0) 21,42+2,82 26.7) 0,224
0,46 (0,04- 0,38 (0,04-
H/M oram 0,52+0,42 1,50) 0,45+0,36 1,50) 0,790
PFBO 63,29+31,84 59,5 (22-117) | 71,75+32,20 66,5 (32-120) | 0,423
Popliteal A¢1
R2 18,57425,98 0 (0-70) 17,19427,57 0 (0-80) 0,951
R1 29,29+34,30 15 (0-90) 28,12436,00 10 (0-90) 0,984
H refleksi
Tedavi An\lf’htﬁd 1035134 20(01-39) | 276:135  29(03-46) | 0110
Sonrast (mV)
Latans (msn) | 20,10:4,53 205 (9.7-28.8) | 20,79+2,98 20'36%1'7‘ 0,667
0,50 (0,02- 0,67 (0,12-
H/M oram 0,48+0,37 1,10) 0,70+0,35 1,20) 0,070
PFBO 63,79+31,83  61,5(22-117) | 72,50+32,14 67 (32-120) 0,400

n: Hasta sayist; %: Yiizde; *Mann-Whitney U Testi

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin tedavi sonrasindaki degerlerinden
tedavi oncesindeki degerleri c¢ikarilarak farklar1 hesaplandi. Buna gore; ortopedik
girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi popliteal
acilarin, H refleksi latans1 ve amplitiidii ile H/M oran1 ve PFBO skoru farklarmmn
dagilimi Tablo 4.12°da sunulmustur.

Daha o6nce ortopedik girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda H/M orani
farki ile H amplitiid ve latans farki a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(swrastyla p=0,017, p=0,034, p=0,019). Ortopedik girisim yapilan hastalarin tedavi
sonrasinda H/M oran1 ve H amplitiidii ortopedik girisim yapilmayanlardan anlamh

olarak daha fazla artarken, H latans1 anlamli olarak daha fazla azalmist1 (Tablo 4.12).
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Diger taraftan daha dnce ortopedik girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda
R1 ve R2 popliteal ag1 farklar1 ile PFBO skor farki agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Ortopedik girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda tedavi oncesi ve
tedavi sonrasi popliteal acilarin, Hoffman (H) refleksi latansi ve

amplitiidii ile H/M oran1 ve PFBO skoru farklarinin dagilimi

Ortopedik Girisim Yapilmamig Ortopedik Girisim Yapilmis
(n=14) (n=16) p*
ort+SD medyan (min;maks) ort+SD medyan (min;maks)

Popliteal A¢c1 Farki (TS-TO)
R2 -9,29+12,07 0 (-30;0) -6,56+11,36 0 (-40;0) 0,637
R1 -7,14+13,26 0 (-40;0) -5,00+8,94 0 (-30;0) 0,951

H refleksi Farki (TS-TO)

Amplitiit (mV) -0,18+1,24 -0,2 (-1,8;3,1) 1,09+1,58 1,4 (-2,3;4,4) 0,017
Latans (msn) 0,40+4,00 0,8 (-12,1;5,7) -0,62+1,56 -0,4 (-3,5;1,3) 0,034
H/M orani -0,03+0,33 -0,04 (-0,54;0,86) -0,25+0,47 0,35 (-1,00;0,96) 0,019

PFBO Farki (TS-

) 0,50+0,85 0(0;2) 0,75+1,53 0 (0:6) 0,790
TO)

n: Hasta say1s1; %: Yiizde; *Mann-Whitney U Testi; TO: Tedavi dncesi; TS: Tedavi sonrasi

Botilinum toksini uygulanan ve uygulanmayanlar arasinda tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi popliteal agilarin, H refleksi latans1 ve amplitiidii ile H/M oraninin ve
PFBO skorunun dagilimi Tablo 4.13’te sunulmustur.

Incelenen hastalardan botilinum toksini uygulanan ve uygulanmayanlar
arasinda hem tedavi dncesinde hem de sonrasinda R1 ve R2 popliteal agilar1, H refleksi
amplitiidii, H refleksi latansi, H/M orani ve PFBO skoru acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.13).

88



Tablo 4.13. Botilinum toksini uygulanan ve uygulanmayanlar arasinda tedavi dncesi
ve tedavi sonrasi popliteal acilarin, Hoffman (H) refleksi latansi ve

amplitiidii ile H/M oraninin ve PFBO skorunun dagilimi

Botilinum Toksini Botilinum Toksini
Uygulanmamis (n=10) Uygulanmis (n=20)
medyan medyan P
ortSD . ort+SD .
(min-maks) (min-maks)
Popliteal A¢1
R2 18,00+30,48 0 (0-80) 29,50433,32 15 (0-90) 0,248
R1 26,00+40,06 0 (0-90) 39,00+£36,67 25 (0-90) 0,231
Tedavi H refleksi
Oncesi Amplitiit (mV) 1,69+1,21 1,6 (0,2-3,5) 1,96+1,46 1,8 (0,2-5,0) 0,619
Latans (msn) 20,154320 19,4 (16,7-26,7) | 20,85+3,69  21,1(10,3-28,0) | 0,422
H/M orant 0,36+0,24 0,33 (0,04-0,70) 0,54+0,43 0,45 (0,1-1,5) 0,350
PFBO 75,20+34,48 67,5 (22-117) 64,10+30,56 61 (29-120) 0,422
Popliteal Ac1
R2 14,00+26,75 0 (0-80) 19,75+26,68 2,5 (0-80) 0,448
R1 22,00+35,53 0 (0-90) 32,00+34,58 20 (0-90) 0,350
Tedavi H refleksi
Sonrast Amplitiit (mV) 2,46+1,54 2,7(0,1-4,6) 2,33+1,35 2,8 (0,1-4,4) 0,812
Latans (msn) 20,9242,70 21,3 (17,3-26,3) | 20,24+4,20 20,2 (9,7-28,8) 0,779
H/M orant 0,58+0,39 0,57 (0,02-1,17) 0,61+0,37 0,61 (0,02-1,20) 0,846
PFBO 76,30+34,01 68,5 (22-117) 64,50+30,69 62 (29-120) 0,373

n: Hasta sayist; %: Yiizde; *Mann-Whitney U Testi

Botilinum toksini uygulanan ve uygulanmayanlar arasinda tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi popliteal agilarin, H refleksi latans ve amplitiidii ile H/M oran1 ve PFBO
skoru farklarinin dagilimi Tablo 4.14’te sunulmustur.

Aragtirmaya dahil edilen hastalardan botilinum toksini uygulanan ve
uygulanmayanlar arasinda R1 ve R2 popliteal a¢1 farklari, H refleksi amplitiid farki, H
refleksi latans farki, H/M oran1 farki ve PFBO skor farki agisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Botilinum toksini uygulanan ve uygulanmayanlar arasinda tedavi dncesi
ve tedavi sonrasi popliteal agilarin, Hoffman (H) refleksi latansi ve

amplitiidii ile H/M oran1 ve PFBO skoru farklarmin dagilimi

Botilinum Toksini Uygulanmamis Botilinum Toksini Uygulanmis
(n=10) (n=20) p*
ort+SD medyan (min;maks) ortSD medyan (min;maks)

Popliteal A¢1 Farki (TS-TO)
R2 -4,00+8,43 0 (-20;0) -9,75+12,61 -2,5 (-40;0) 0,214
R1 -4,00+9,66 0 (-30;0) -7,00+11,74 0 (-40;0) 0,530

H refleksi Farki (TS-TO)

Amplitiit (mV) 0,77+1,72 05 (-1,2:4,4) 0,36+1,48 02 (-2,3;3,1) 0,846
Latans (msn) 0,77+1,54 0,65 (-1,7;3,5) -0,60+3,38 -0,10(-12,1;5,7) 0,183
H/M oram 0,2140,42 0,09 (-0,24;0,96) 0,07+0,43 0,02 (-1,0,0,86) 0,713

PFBO Farki (TS-

) 1,10+1,91 0 (0;6) 0,40+0,68 0(0;2) 0,502
TO)

n: Hasta say1s1; %: Yiizde; *Mann-Whitney U Testi; TO: Tedavi 6ncesi; TS: Tedavi sonrasi

Botilinum toksini uygulanma durumlar1 arasinda tedavi oncesi ve tedavi
sonrasi popliteal agilarin, H refleksi latans1 ve amplitiidii ile H/M oranmin ve PFBO
skorunun dagilimi Tablo 4.15’te sunulmustur.

Arastirma  kapsaminda  incelenen  hastalardan  botilinum  toksini
uygulanmayanlarla bir kez ve birden ¢ok kez uygulananlar arasinda hem tedavi 6ncesi
hem de tedavi sonrasi R1 ve R2 popliteal agilari, H refleksi amplitiidii, H refleksi
latans;, H/M oran1 ve PFBO skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Botilinum toksini uygulanma durumlar1 arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi
sonras1 popliteal agilarin, Hoffman (H) refleksi latansi ve amplitiidii ile

H/M oraninin ve PFBO skorunun dagilimi

Bir Kez Botilinum Birden Cok Kez

Botilinum Toksini

Toksini Botilinum Toksini
Uygulanmamis
Uygulanmi Uygulanm *
(n=10) yg $ yg $ p
(n=10) (n=10)

medyan(min-maks)  medyan(min-maks)  medyan(min-maks)

Popliteal A¢1
R2 0 (0-80) 10 (0-90) 15 (0-90) 0,381
R1 0 (0-90) 35 (0-90) 25 (0-90) 0,379
Tedavi H refleksi
Oncesi Amplitiid (mV) 1,6 (0,2-3,5) 1,2 (0,2-3,1) 2,4 (0,3-5,0) 0,176
Latans (msn) 19,4 (16,7-26,7) 21,2 (10,3-24,5) 21,1 (16,5-28,0) 0,694
H/M orani 0,33 (0,04-0,70) 0,34 (0,06-0,77) 0,64(0,06-1,50) 0,128
PFBO 67,5 (22-117) 59 (29-120) 61 (32-112) 0,705
Popliteal A¢1
R2 0 (0-80) 0 (0-80) 12,5 (0-70) 0,505
R1 0 (0-90) 10 (0-90) 25 (0-90) 0,393
Tedavi H refleksi
Sonrast Amplitiit (mV) 2,7 (0,1-4,6) 2,2 (0,1-3,9) 3,0 (0,5-4,4) 0,799
Latans (msn) 21,3 (17,3-26,3) 19,8 (9,7-24,2) 21,4 (14,7-28,8) 0,654
H/M orani 0,57 (0,02-1,17) 0,54 (0,02-1,10) 0,72 (0,10-1,20) 0,657
PFBO 68,5 (22-117) 59,5 (29-120) 62 (32-112) 0,664

n: Hasta sayisi; %: Yiizde; *Kruskal Wallis Testi

Botilinum toksini uygulanma durumlar1 arasinda tedavi Oncesi ve tedavi
sonras1 popliteal agilarin, H refleksi latans1 ve amplitiidii ile H/M oran1 ve PFBO skoru
farklarimin dagilimi Tablo 4.16’da sunulmustur.

Incelenen hastalardan botilinum toksini uygulanmayanlarla bir kez ve birden
cok kez uygulananlar arasinda R1 ve R2 popliteal ac1 farklari, H refleksi amplitiid
fark1, H refleksi latans farki, H/M oran1 farki ve PFBO skor farki acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Botilinum toksini uygulanma durumlari arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi

sonras1 popliteal acilarin, Hoffman (H) refleksi latans1 ve amplitiidii ile

H/M oran1 ve PFBO skoru farklarmin dagilimi

Botilinum Toksini

Uygulanmamis

(n=10)

Uygulanmis (n=10)

Bir Kez Botilinum

Toksini

Birden Cok Kez
Botilinum Toksini

p*
Uygulanmis (n=10)

medyan (min;maks)

medyan (min;maks)

medyan (min;maks)

Popliteal A¢1 Farki (TS-TO)

R2 0 (-20;0) -5 (-30;0) -2,5 (-40;0) 0,331

R1 0 (-30;0) -5 (-40;0) 0 (-20;0) 0,220
H refleksi Farki (TS-TO)

Amplitiid (MV) 0,5 (-1,2;4,4) 0,4 (-0,7;3,1) 0,1 (-2,3;2,6) 0,607

Latans (msn) 0,65 (-1,7;3,5) -0,5 (-12,1;5,7) 0,6 (-3,0;1,3) 0,318

H/M oram 0,09 (-0,2;1,0) 0,9 (-0,2;0,9) -0,01 (-1,0;0,6) 0,692
PFBO Farki (TS-TO) 0 (0;6) 0(0;2) 0(0;2) 0,525

n: Hasta say1s1; %: Yiizde; *Kruskal Wallis Testi; TO: Tedavi oncesi; TS: Tedavi sonrasi

Yas, tan1 yas1, BKI ile popliteal ag1, H amplitiidii, H latansi, H/M oran1 ve

PFBO skorundaki degisim miktar1 arasindaki iliski Tablo 4.17’de sunulmustur.

Aragtirma kapsaminda incelenen hastalarin H/M orani farki ile H amplitiid

fark: arasinda pozitif yonde, ¢cok giiclii diizeyde (1=0,98) istatistiksel olarak anlamli
iligki saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.17).
Yukarida belirtileler disinda hastalarin yaslari, tam yaslari, VKI, popliteal

acilar, H amplitiidii, latans1i, H/M oran1 ve PFBO skoru arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Yas, tam1 yas1, VK1 ile popliteal ag1, H amplitiidii, H latansi, H/M oram

ve PFBO skorundaki degisim miktari arasindaki iliski

(n=30) Popliteal A¢1 H Amplitid H Latans H/M Oran  PFBO

R2 Farki R1 Farki Farki Farki Farki Farki
Yas -0,017 -0,062 0,020 -0,177 0,010 -0,175
Tam Yasi 0,177 0,230 -0,230 0,173 -0,256 0,026
VKi -0,293 -0,245 0,110 0,072 0,160 -0,022
H AmplitiidFarki ~ -0,089 -0,304 1,000 -0,002 0,981** -0,122
H Latans Farki 0,074 0,154 -0,002 1,000 0,063 -0,050
H/M Oran Farka -0,118 -0,313 0,981** 0,063 1,000 -0,115
PFBO Farki 0,109 0,070 -0,122 -0,050 -0,115 1,000

*p<0,05; **p<0,01; Spearman Korelasyon Analizi
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5. TARTISMA

Cocukluk ¢agmin en sik goriilen Oziirliiliik nedenlerinden biri olan serebral
palsi, gelisimini heniiz tamamlamamis fetiis ya da infant beyninde ilerleyici olmayan
bir hasara bagli olarak ortaya ¢ikan ancak yasla degisebilen, aktivite kisitliligina neden
olan, hareket ve postiir gelisiminin bir grup kalic1 bozuklugudur (1,4). Serebral palside
spastisite, kaslarda kuvvetsizlik, koordinasyon bozuklugu, atetoz, rijidite, tremorlar
seklinde motor bozukluklar sik goriiliir. Hastalarda genellikle kas kuvvetsizligine eslik
eden spastisite, rijidite, distoni gibi hipertoni bulgular1 gériilmektedir (109).

Serebral palsi tedavi yaklasiminda motor bozukluklara neden olan beyin
hasarinin onarilmasina yonelik kesin tedavi yontemleri mevcut degildir. Tedavide esas
amag, hastalar1 giinliik yasam aktivitelerinde daha bagimsiz hale getirebilmek igin
fonksiyonel durumunun belirlenip hastaya 06zgii rehabilitasyon yaklasimlari
olusturabilmektir. Kas tonusunu normallestirilmesi ve eklem hareket agikliginin
artirtlmas1 ile kontraktiir, deformite, agri gibi ikincil kas-iskelet problemlerinin
onlenmesi; kuvvetsiz kaslarin giliclendirilmesi, denge ve koordinasyonun artirilmasi
ile hareket yeteneginin artirilmasi ve islevsel motor becerileri edinmesi; evde, okulda
ve toplumda fonksiyonel bagimsizliginin saglanmasi bu ¢ocuklarin rehabilitasyonunda
temel hedeflerdir (124,125).

Santral sinir sistemi, beyin plastisitesi mekanizmalar1 aracilig1 ile 6grenme ve
uyum kapasitesine sahiptir. Plastisite, egzersiz yoluyla artirilabilir ve hizlandirilabilir
ancak motor 6grenmenin etkisi egzersizin diizenli olmasina ve yogunluguna baghdir.
Son yillarda nérobilimdeki gelismeler ile serebral palsili hastalarin islevsel becerilerini
artirmak i¢in fonksiyonel terapilere odaklanilmistir. Fonksiyonel terapilerden biri olan
robotik teknolojilerin kullanimi son 15 yilda yayginlasmistir ve bu konudaki
gelismeler artarak devam etmektedir. Robot yardimli yliriime terapisi yiiksek
yogunluklu, tekrarlanabilir, géreve spesifik ve interaktif bir tedavi yontemidir (126).
Bu tedavi, ndrolojik rehabilitasyon alaninda oldukc¢a etkin oldugu diisiiniilen,
resiprokal hareketler ile fizyolojik yiirimeye en yakin yiiriime egzersizinin
uygulanmasini saglayan ayn1 zamanda repetetif hareketler ile bipedal lokomasyonu

saglayarak lokomotor hafizanin olusmasina olanak veren bir tedavi segenegidir.
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Spastisite, tonik germe reflekslerinde (kas tonusunda) hiza bagimli artis ile
karakterize motor bir bozukluktur. Ekstremitenin pasif harekete karsi gosterdigi
fizyolojik direncin artmasidir (11,49). Serebral palsi siniflandirmasinda en sik goriilen
tip spastik tiptir ve olgularin %70-80’i bu gruptadir (21). Spastisite tedavi edilmezse
eklem kontraktiirlerine, agriya, eklem dislokasyonlarina yol agabilir. Tedavisinde fizik
tedavi modaliteleri, medikal tedavi, lokal tedaviler olarak botilinum toksin
uygulamasi, fenol uygulamasi, ortezleme, cerrahi tedavi yontemleri gibi birgok
secenek mevcuttur. Son yillarda robotik rehabilitasyon alaninin gelismesiyle hastalarin
klinik tablolarina gore degismekle birlikte zaman zaman pasif zaman zaman aktif
hareketlerin inme ve omurilik yaralanmali hastalarda spastik hipertoninin azalmasina
katkida bulunabilecegi gosterilmistir (127-129). Ancak serebral palside robotik
rehabilitasyon uygulamalarin spastisite tizerine etkisi ile ilgili yapilmis ¢ok az
calisma mevcuttur.

Bu ¢alismada amacimiz yatarak rehabilitasyon programina alinmis SP tanili
cocuk hastalarda konvansiyonel tedaviye ek olarak uygulanan alt ekstremite robotik
rehabilitasyon tedavisinin spastisite {izerine etkisini aragtirmak ve fonksiyonel durum
tizerinde etkisini belirlemektir.

Bu amagla yaptigimiz ¢alismaya yaslar1 3-16 yil arasinda toplam 30 SP tanili
cocuk hasta alind1. Incelenen hastalarin yas ortalamasi 8,62+3,83 (min:3-maks:15) yil
olup %50’si kiz, %50 ise erkekti.

Hastanemizde SP tanili ¢ocuk hastalarda Unsal ve ark.’nmn yaptig1 calismada
yas ortalamasi 8.09, Erkin ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada yas ortalamasi 5.8, Ozgirgin
ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 5.7 olarak bulunmustur (130-132). Calismamizdaki yas
ortalamalar1 Ozgirgin ve ark.’lar1 ile Erkin ve ark.’larmnin yaptiklar1 ¢alismalardaki
ortalamalardan yiiksek, Unsal ve ark.’nmn yaptiklar1 ¢alismaki ortalamalara benzer
bulunmustur. Unsal ve ark.’nin calismasi ile benzer olmasinin nedeni, calismamiza
sadece Unsal ve ark.’nin yaptig1 calismada oldugu gibi yatarak rehabilitasyon tedavisi
alan SP tanili ¢ocuk hastalar1 dahil etmemiz ile agiklanabilir.

Calismamizda tan1 konulma yas1 ortalamasi 1,55+ 0,78 (min:0-maks:3) yildi.
Kabakus ve ark.’nin yaptig1 calismada ilk tanm1 yas1 bir yas alt1 olanlar1 %42 olarak
tespit etmislerdir (133). Kitay ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise tani yasi hastalarin
%70’inde iki yas alt1, %25’inde 2-4 yas arasi, yaklasik %5’inde ise 4 yasindan sonra
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olarak bulunmustur (77). Calismamizda tani yasi ortalamasi Kitay ve ark.’nin ve
Kabakus ve ark.’nin ¢alismalari ile benzer bulunmustur. SCPE, SP tanis1 koymak i¢in
optimal yasin 5 oldugunu belirtse de hastanemizde takibe alinan serebral palsi tanili
hasta grubunun tani yasinin erken olmasi, iilkemizde SP riski tagiyan riskli bebeklerin
erken fark edilip rehabilitasyon programina erken basladigini géstermektedir.
Calismaya aliman hasta grubumuzun boy uzunlugu ortalamasi 125,03+19,51
cm ve viicut agirhgn ortalamasi 26,29+10,77 kg ve VKI ortalamasi 16,09+2,49
kg/m2’ydi. Gokkaya ve ark. yaptiklar1 bir ¢calismada SP’li ¢cocuklarda ambulasyon
diizeyi ve gelisim parametreleri arasindaki iliski degerlendirilmis; caligma sonuglari
bizim caligmamizda oldugu gibi bu hastalik grubunda sik goriilen beslenme
problemleri nedeniyle ortalamanin altinda bulunmustur (152). Balaban ve ark.
fonksiyonel diizeyin enerji metabolizmasina etkisini arastirdiklar1 caligma ile Kitay ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada; bizim galismamiza benzer sekilde VKI 20 kg/m2 altinda
bulunmustur (77,138). Bu bulgular SP’li hastalarin rehabilitasyonunda beslenme ve
GIS problemlerinin goz dniinde bulundurulmasi gerektigini destekler niteliktedir.
Serebral palside etiyoloji acgisindan ¢aligmalar incelendiginde; Kitay ve ark.
yaptiklar ¢caligsmada, perinatal faktorlerden diisiik dogum agirliginin %50 oraniyla en
stk g6zlenen risk faktorii oldugunu, bu orani sirasiyla anoksik kalma (%48.5), preterm
dogum (%41.8), annede hipertansiyon (%11.8), akraba evliligi (%10.3), ikiz gebelik
(%10.3), intrauterin enfeksiyonun (%38.8) izledigini, postnatal nedenlerde konvulsiyon
gecirme (%33.8) ve sariligin (%17.6) en sik nedenler oldugunu belirtmislerdir (77).
Ones ve ark.’nin yaptiklar1 calismada diisiik dogum agirhg %41.5 ve anoksi %41.5
orantyla risk faktorleri arasinda 1. sirada yer alirken, prematiirite %35.4 ile 2. sirada
yer almistir (134). Serdaroglu ve ark. yaptiklart ¢alismada en sik karsilagilan risk
faktorlerini diistik dogum agirligt (%45.1), preterm eylem (%40.5), dogum asfiksisi
(%34.6) ve akraba evliligi (%23.8) olarak belirtmiglerdir (8). Demir ve ark.’nin
calismalarinda asfiksi 9%39.2 ile ilk sirada, prematiirite %25.5 ile 2. sirada yer almigtir
(135). Hamamci1 ve ark.’lar1 100 SP’li ¢ocukta yaptiklari arastirmada, ¢ogu hastada
etiyolojik nedenlerin  multifakt6riyel oldugunu, hastalarin %52’sinde prenatal,
%82’sinde natal ve %40’inda postnatal faktorlerin bulundugunu bildirmislerdir (136).
Yildizgéren ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise etiyolojik nedenlerde ilk siray1

multifaktoriyel nedenler almistir (137).
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Bizim ¢aligmamizda hastalarin %29,9’unda etiyolojik neden multifaktoriyeldi.
Preterm eylem %26,6 ile 2. sirada, dogum asfiksisi %16,7 ile 3. sirada yer aldi. Bunlari
kernikterus (%6,7), konvulziyon (%6,7), mekonyum aspirasyonu (%6,7) ve serebral
lezyon (%6,7) izliyordu. Calismamizin sonuglart Hamamci ve ark.’nin ve Yildizgoren
ve ark.’nin sonuglari ile benzerdi. Coklu nedenin 6n siralarda olmasinin, iilkemizdeki
diisiik sosyo-ekonomik diizey ve diisiik egitim seviyesi ile birlikte gebelik takibinde
anne uyumunun yetersiz olmasi ve perinatal/postnatal bakimin heniiz yeterli
olmamastyla korele oldugunu diisiinmekteyiz.

Serebral palsi tedavisinde gilincel yaklasim; bozulmus hareket
komponentlerinin diizenlenmesi, hareket kalitesinin artirilmasi ve performans ig¢in
gerekli becerilerin gelistirilmesi i¢in fonksiyonel kapasitenin artirilmasi vasitasi ile
giinliikk yasamda hastanin bagimsizligini saglamaktir (139-140). Literatiirde robotik
rehabilitasyon tedavisinin SP’li hastalarda fonksiyonel duruma etkisine bakildiginda
Baxter ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 4 yasindan kii¢iik 6 SP’li ¢gocuk robot yardimh
yiiriime terapisi éncesi ve sonras1 fonksiyonel agidan Kaba Motor Fonksiyon Olgiitii-
66 (KMFO-66) ve Pediatrik Oziirliiliik Degerlendirmesi (Pediatric Evaluation of
Disability Inventory) (PEDI) dlgekleri ile degerlendirilmis KMFO-66’nin D(ayaga
kalkma) ve E(yiiriime, kosma, merdiven ¢ikma) alt basliklarinda ve PEDI’de anlamli
fark bulunmustur (141). Klobucka ve ark.’nin yaptigi ¢alismada da 78 SP’li hasta
degerlendirilmis robot yardimli yiiriime terapisi oncesine gore tedavi sonrasi kaba
motor fonksiyonlarda anlamli olarak diizelme bulmuslardir (142). Gillaux ve ark. SP’1i
cocuklarda tist ekstremite robotik rehabilitasyonun fonksiyonel durum iizerine etkisine
baktiklari ¢alismada istatistiksel olarak anlamli fark bulamamuislardir (143). Smania ve
ark. SP’li ¢ocuk hastalarda robot yardimli tekrarlayaci yiiriime egzersizlerinin ylirlime
ve fonksiyonel durum iizerine etkisini incelemek icin yaptiklari caligmada fonksiyonel
durum tedavi dncesi ve sonras1 Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (PFBO) ile
degerlendirilmis, PFBO skorunda anlamli artis bulamamislardir (144). Van Hedel ve
ark.’nin yaptig1 ¢aligmada farkli KMFSS diizeyleri olan SP’li c¢ocuklarda robot
yardimhi yiirlime tedavisinin yiirime ile iligkili sonuglardaki degisim arastirilmas,
KMEFSS seviye IV olan ¢ocuklarda yiiriime ile iliskili sonuglarda tedavi sonrasinda
onemli ilerleme gordiikleri halde, KMFSS seviye gruplari arasinda farkli bir gelisme

bulunmamastir (145).
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Biz ¢alismamizda hastalarin alt ekstremite robotik rehabilitasyon uygulamasi
oncesi ve sonrasi fonksiyonel durumlarini belirlemek icin “Kaba Motor Fonksiyon
Siniflama Sistemi (KMFSS)”; fonksiyonel bagimsizlik diizeylerini belirlemek i¢in
“Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (PFBO)” 6lgeklerinden faydalandik.
Calismamizda alt eksremite robotik rehabilitasyon uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda
degerlendirilen KMFSS 6l¢egine gore hastalarin fonksiyonel durumunda istatistiksel
acidan anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05). Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda
PFBO skorundaki degisim istatistiksel olarak anlamlryd: (p=0,004).

Calismamizin sonuclar1 van Hedel ve ark.’nin ¢alisma sonuclari ile benzerdi.
Smania ve ark.’nin ¢alismasindan farkl1 olarak calismamizda PFBO skorunda anlamh
diizelme bulduk. KMFSS seviyelerinde anlamli diizelme olmadigi halde PFBO
skorlarinda anlamli diizelme goriilmesini; KMFSS 6l¢eginin yalnizca ev ve toplum igi
transfer ve yiiriimeyi temel almasi ile daha genel degerlendirme yapmasi, PFBO niin
ise transfer ve hareket alt basliklarini niceliksel olarak daha detayli degerlendirmesine
baglayabiliriz. Literatiirde fonksiyonel durumu degerlendirmek amaciyla ¢ok sayida
Olgegin kullanildigini gordiik. Robotik rehabilitasyonun fonksiyonellige etkisini
degerlendirirken kullanilacak Olceklerin kolay uygulanabilir, basamakli, niceliksel
degerlendirmeye olanak saglayacak sekilde standardize edilmesi ile daha nesnel
sonuglar alinacagini diistinmekteyiz.

ABD Ulusal Saglik Pediatrik Motor Bozukluklari’nin toplantisinda, selektif
motor kontrol azalmasi, 'istemli bir durus ya da hareket taleplerine yanit olarak segilen
bir paternde kaslarin aktivasyonunun izole edilebilirliginin zayiflamasi' olarak
tanimlanmis ve SP’li cocuklarda selektif motor kontroliin azaldig1 belirtilmistir (46).
Wu ve ark.’nin 2011 yilinda SP tanili ¢ocuk hastalarda portatif bir rehabilitasyon
robotu kullanarak yaptigi c¢alismada tedavinin etkinligini arastirmak igin, alt
ekstremitenin selektif motor kontrolii, SCALE (Selective Control Assessment of the
Lower Extremity) skalast kullanilarak degerlendirilmis; tedavi oncesine gore tedavi
sonrast selektif motor kontrolde anlamli dlglide diizelme saptanmistir (151). 2016
yilinda Chen ve ark tarafindan yapilan benzer bir calismada da buna paralel sonuglar
elde edilmistir (150).

Biz alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisinin selektif motor kontrol

tizerine etkisini degerlendirmek icin Boyd&Graham ve Modifiye Trost skalalarini
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kullandik. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi selektif motor kontrolde artig
goriilmesine karsin bulgular istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Alt
ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisinin selektif motor kontrol {izerine etkisinin
net olarak ortaya konmasi noktasinda, 6l¢iilebilirligi ve duyarlilig1 daha iyi olan, kolay
uygulanabilir skalalar olusturulmasinin ve daha fazla vakay1 kapsayan ¢aligmalar
yapilmasinin bizi daha objektif sonuglara ulastiracagini diisiinmekteyiz.

Spastisite; SP’de fonksiyonel kapasiyeyi azaltan, bagimsizligi kisitlayan,
ikincil kas iskelet sistem problemlerine neden olan onemli sorunlardan biridir.
Tedavisi yarar/zarar orani baz alinarak hastaya 6zgii oldugundan etkin tedavi arayisi
devam etmektedir.

Calismamizda konvansiyonel tedaviye ek olarak yapilan alt ekstremite robotik
rehabilitasyon uygulamasinin, 10 seans gibi kisa bir tedavi siirecinde dahi, alt
ekstremite bilesik Modifiye Ashworth Skalasi spastisite skorunda anlamli diisme
sagladigr ve ayak bilegine plantar fleksiyon yaptiran kas gruplarinda spastisiteyi
anlamli olarak azalttig1 gdsterilmistir (sirastyla p<0,001, p<0,001). Bunlara ek olarak
popliteal ac1 degerleri tedavi dncesine gore tedavi sonrasi anlamli olarak azalmistir.
Bunun nedeni alt ekstremite robotik rehabilitasyon uygulamasinin repetetif, resiprokal
ve normale en yakin yiiriiyiis slireci olusturarak ve statik germeden ¢ok tekrarlayici
hareket ile iligkili germe egzersizlerinin yapilmasini saglayarak tonik germe
refleksinin hiza bagimli artig1 olan spastisiteyi azaltmasi olabilir. Tekrarlayici hareket
ile iligkili germe egzersizleri vasitasiyla diz fleksor kaslarinin kas uzunlugunun
normale yaklagmasi da bu duruma katki saglamis olabilir.

Perret ve ark.’nmin kronik hemiplejik hastalarda robotik rehabilitasyonun
l6komotor aktivite iizerine etkisini degerlendirdigi ¢aligmada 7 kronik hemipleji
vakasi tedaviye alinmis. Tedavi sonrasi alt ekstremite bilesik Ashworth spastisite
skorunda anlamli diisme oldugu goriilmiistiir. (148). Mirbagheri ve ark. spinal kord
yaralanmali hastalarla yaptig1 calismada gilinde 1 saat olmak tizere haftada 3 giin,4
haftalik robotik egitimle ayak bilegi spastisitesinde azalma, kas giiclinde artig
saptamiglardir (147). Stampacchia ve ark.’nin yaptig1 calismada 21 spinal kord
yaralanmali hasta robot yardimli yiirlime egitimine alinmis, spastisite Modifiye
Ashworth Skalas1 ve Penn skalasi ile degerlendirilmis; tedavi sonrasi kas spastisitesi

ve agr1 yogunlugunda belirgin diisiis gozlenmistir (149).
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SP alanindaki ¢alismalara bakildiginda; Wu ve ark. portatif bir rehabilitasyon
robotu kullanarak motive edici oyunlar ile kombine pasif germe ve aktif hareket
egitiminin etkinligini arastirmak i¢in 12 SP’li ¢cocugu, haftada 3 giin 6 hafta boyunca
robotik rehabilitasyona almis. Her oturum 20 dakikalik pasif germe ve ardindan 30
dakikalik aktif hareket egitimi ve 10 dakika pasif gerdirme ile tamamlanarak Modifiye
Ashworth skalas1 ve biyomekanik dl¢iimlerle spastisite degerlendirilmis ve ayak bilegi
dorsifleksor ve plantar fleksor kaslarindaki spastisitenin anlamli derecede azaldigim
saptamiglardir (151). Fasoli ve ark. yaptigi calismada 12 SP tanili ¢ocuk hasta haftada
i kez 1 saatlik seanslar ile 6 hafta boyunca iist ekstremite robotik rehabilitasyon
tedavi programia alinmis ve ¢alismanin sonucunda spastisitenin anlamli diizeyde
azaldig1 ve fonksiyonel kapasitenin belirgin sekilde arttig1 goriilmiistiir (153). Bir diger
calismada ise 12 SP tanili gocuk, hasta iist ekstremiteye yonelik InMotion2 robotu ile
haftada iki kez 8 hafta boyunca 1 saatlik robotik terapiseanslarina katilmis; tedavi
sonrasi bu hasta grubunda da spastisitede belirgin azalma gozlenmistir (154). Schmartz
ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada spastik SP tanili 10 hasta tek seanslik alt ekstremite
robotik rehabilitasyon programina alinarak kas tonusu tedavi Oncesi-sonrasi cihazin
Ozelliklerinden biri olan L-STIFF ile 6l¢iilmiis; tedavi dncesine gore tedavi sonrasi kas
tonusunda belirgin azalma oldugu belirtilmistir (155).

Incelenen ¢aligmalarda yalnizca robotik rehabilitasyon tedavisi uygulanmus
olup bizim ¢alismamizda mevcut ¢alismalardan farkli olarak konvansiyonel tedaviyle
birlikte alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisi kombinasyonu uygulanmstir.
Konvansiyonel fizik tedavi programinda kullanilan yontemlerin spastisite iizerine
etkisi kanita dayali tip baglaminda belirsizdir. Pasif eklem hareket aciklig
egzersizlerinin, dayanikliligi artirict  egzersiz  programlarinin, pasif germe
egzersizlerinin spastisite ve kontraktiirii azalttifi yoniinde diisiik diizeyde kanitlar
mevcuttur (156-159). Bu bilgiler 1s1ginda konvansiyonel fizik tedavi programina
eklenen alt ekstremite robotik rehabilitasyon uygulamasinin spastisite tedavisine yeni
bir bakis acis1 getirecegini diistinmekteyiz.

Spastisitenin  degerlendirilmesinde ~ H-refleksi en  sik  kullanilan
elektrofizyolojik yontemdir. H-refleksinin farkli parametreleri alfa motor néron
havuzunun eksitabilitesini gostermektedir (96). 1963 yilinda Hoffman ve Angel

tarafindan spastik hastalarda H refleks amplitiidiinde artma oldugu gosterilmistir.
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Hoffman ve Angel H-refleks amplitiidiinii, bilesik kas aksiyon potansiyeline bolerek
H/M orani elde etmisler ve bu oranin alfa motor eksitabilite oranini yansittigi goriistinii
bildirmislerdir (160). H refleksi amplitiidii artis1 uyarilabilirligin bir gostergesidir.
Spastik taraftaki H refleks amplitiidii, etkilenmis tarafta, saglikli insanlarla veya
saglikli diger ekstremiteye gore daha biiyiiktiir (92). Shemesh ve arkadaslari ile Little
ve Halar spinal kord yaralanmali hastalarda yaptiklar1 ¢alismalarda H/M oraninin
saglikli kisilere gore anlamli olarak arttigin1 gostermislerdir (161, 162). Shemesh ve
arkadaslar1 ayn1 zamanda H/M oranmin klinik spasitiste ile korele olmadigim
belirtmislerdir. Nielsen ve arkadaslar1 ve Morita ve arkadaslar1 Multipl Skleroz (MS)
hastalar1 ile saglikli insanlar1 karsilastirdiklar1 ¢calismalarda H/M oraninin hastalarda
yiiksek oldugu, ancak MAS ile korele olmadigini gostermislerdir (163,164). Pisano ve
arkadaslar1 53 inme hastasinin dirsek fleksor spastisitesini degerlendirdigi ¢alismada
diger c¢alismalarda oldugu gibi H/M ile MAS arasinda korelasyon olmadigini
gostermislerdir (165).

Spastisitesi olan hastalarda H-refleksinin latansinda kisalma goriilmekle
beraber degerler normale yakindir. Yapilan bir ¢calismada H latansi ile MAS arasinda
korelasyon saptanmamuistir (96).

Calismamizda Hoffman (H) refleksi amplitiidii, latansi, H/M oraninda alt
ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisi dncesine gore tedavi sonrasinda anlaml
degisiklik saptanmamustir. Modifiye Ashworth Skalasi’ni1 kullanarak elde ettigimiz
sonuglarla ortiismeyen bu durum,bizi Modifiye Ashworth Skalasi ve H refleksi
parametreleri arasinda bir korelasyon olmadigi sonucuna ulastirmistir.

Calismamizda alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisi sonrasi ortopedik
girisim yapilmamis hastalarda H refleksi amplitiid, latans ve H/M orani farki,
ortopedik girisim yapilmis hasta grubuna gore anlamh diizelme gostermistir.
Botilinum toksin uygulanan ve uygulanmayan hasta gruplar1 arasinda H refleksi
parametreleri farki agisindan anlamli bir fark saptanmamustir. Botilinum toksin
uygulama sayisina gore baktigimizda ise botilinum toksin uygulanmayan, bir kez
uygulanan ve birden fazla uygulanan hasta gruplar1 arasinda H parametreleri farki
acisindan anlamh fark tespit edilememistir.

Serebral palside primer lezyonun serebral kaynakli oldugu, spastisitenin ise

serebral lezyonun sonucu olarak periferik organlarda gozlendigi bilinen bir gercektir.
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Dolayisiyla ¢ikan sonuglara gore periferik organlara uygulanan ortopedik ameliyatlar
gibi kalic1 girisimler serebral lezyonun periferik tablosunun daha giiriiltiilii olusmasina
neden olmus olabilir. Botilinum toksin uygulanan ve uygulanmayan hasta gruplarinda
H parametreleri farkinda anlamli fark ¢ikmamasinin nedeni ise bu girisimsel yontemin
dolayisi ile yiiriimenin ana komponentlerini igeren kinezyolojik yapiya kalici bir hasar
vermemesi ile uyumlu oldugu diisiintilebilir. Ancak tiim bu yorumlar1 desteklemek i¢in
daha uzun soluklu, daha fazla sayida hastayi igeren ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak; elde ettigimiz bulgular 1s1g1nda SP’de konvansiyonel fizik tedavi
ve rehabilitasyon tedavisine ek olarak uygulanan alt ekstremite robotik rehabilitasyon
tedavisinin, hastalarin fonksiyonel kapasitesini, bagimsizlik diizeyini artirdigini,
spastisiteyi azalttigini bdylece giinliik yasamda bagimsizlik acisindan hastaya kisa
stirede katki sagladigin1 soyleyebiliriz. Yan etkisi olmayan, hastalarin gevreleri ile
etkilesimini artiran, kisa zaman zarfinda anlamli iyilesmeler saglayan bu kombine
tedavinin yayginlasmasinin, serebral palsi rehabilitasyonuna gelecekte dnemli katkilar

saglayacagini diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Serebral palsi tanili cocuk hastalarda konvansiyonel fizik tedaviye ek olarak

uygulanan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisinin fonksiyonel kapasite ve

spastisite tizerine etkisini arastirdigimiz ¢alismanin sonuglarini soyle 6zetleyebiliriz:

1.

Calisma kapsaminda degerlendirdigimiz SP tanili g¢ocuk hastalarin
rehabilitasyon seviyesi ve fonksiyonel durumu, tedavi 6ncesine gore tedavi
sonras1 Kaba Motor Fonksiyonel Siniflandirma Sistemi’ne gore anlamli
degisiklik gostermezken (sirasiyla p=0,172, p=0,317); fonksiyonel
bagimsizlik diizeyi Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi'ne gore
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizelme gosterdi (p<0,01).
Degerlendirilen SP tanili olgularda selektif motor kontrol tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrast Boyd&Graham Skalast ve Modifiye Trost Skalasi ile
degerlendirildi; tedavi sonrast selektif motor kontrolde artig goriilen
olgular olmasma ragmen bu artis istatistiksel olarak anlamli diizeyde
degildi (p>0,05).

Caligma kapsaminda incelenen hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasi ayak bilegi plantar fleksor kaslarina ait Modifiye Ashworth Skalasi
skoru ile alt ekstremite bilesik Modifiye Ashwoth Skalasi skoru anlamli
olarak diiserken (p<0,05); kalga fleksorleri, kalgca adduktorleri, diz fleksor
ve ekstansorleri ile ayak bilegi dorsifleksorlerindeki degisim istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi sonras1 %3,3’tinde Thomas testine
gore kontraktiiriinde diizelme olurken %20,0’sinde diizelme olmadi.
Duncan-Ely testine gore hastalarin %13,3’linlin kontraktiiriinde diizelme
olurken %46,7’sinde olmadi. Hastalarin %13,3’{iniin Posterior Kapsiiler
Gerginlik testine gore kontraktiiriinde diizelme olurken %33,3’iinde
olmadi. Gracilis testine gore bakildiginda hastalarin  %10,0’mnin
kontraktiirinde diizelme olurken %13,3’linde olmadi. Phelps-Gracilis
testine gore ise hastalarin %6,7’sinin kontraktiiriinde diizelme olurken
%16,7’sinde olmadi. Son olarak Silverskiold testine goére hastalarin

%20,0’11n kontraktiiriinde diizelme olurken %60,0’1nda olmadi.
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10.

11.

Olgularin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda R1 ve R2 popliteal
acilarindaki degisim istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla p=0,007,
p=0,002). Hastalarin tedavi sonrast R1 ve R2 popliteal agilar1 tedavi
oncesine gore anlamli olarak azaldi.

Klinik parametrelerde spastisitede anlamli diizeyde diizeyde diizelme
saptanmasina ragmen; incelenen hastalarda tedavi 6ncesine gore tedavi
sonras1 H refleksi latansi ve amplitidii ile H/M oranindaki degisim
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Calismaya dahil edilen 30 hastadan daha dnce ortopedik girisim yapilan ve
yapilmayanlar arasinda hem tedavi Oncesindeki hem de tedavi
sonrasindaki R1 ve R2 popliteal agilari, H refleksi latansi, H refleksi
amplitiidii, H/M oran1 ve PFBO skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05).

Ortopedik girisim yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda H/M orani farki
ile H amplitiid ve latans farki agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (sirastyla p=0,017, p=0,034, p=0,019). Ortopedik girisim yapilan
hastalarda tedavi sonrast H/M oran1 ve H amplitiidii ortopedik girisim
yapilmayanlardan anlamli olarak daha fazla artarken, H latans1 anlamli
olarak daha fazla azalmisti.

Incelenen hastalardan botilinum toksini uygulanan ve uygulanmayanlar
arasinda hem tedavi oncesinde hem de sonrasinda R1 ve R2 popliteal
acilar1, H refleksi amplitiidii, H refleksi latansi, H/M oran1 ve PFBO skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
Calisma  kapsaminda incelenen hastalardan  botilinum toksini
uygulanmayanlarla, bir kez ve birden ¢ok kez uygulananlar arasinda hem
tedavi oncesi hem de tedavi sonrasi R1 ve R2 popliteal agilari, H refleksi
amplitiidii, H refleksi latansi, H/M oram1 ve PFBO skoru agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Botilinum toksini uygulanmayanlarla, bir kez ve birden ¢ok kez uygulanan
gruplar arasinda R1 ve R2 popliteal ag1 farklari, H refleksi amplitiid farki,
H refleksi latans farki, H/M oram farki ve PFBO skoru farki agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Sonug olarak; SP tanili hastalarda konvansiyonel fizik tedaviyle birlikte
uygulanan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisi, hastalarin fonksiyon

kapasitesini artiran, spastisiteyi azaltan etkin bir tedavi metodudur.
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OZET

Amag: Arastirmanin amacit SP tanili hastalarda konvansiyonel fizik tedaviye
ek olarak uygulanan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisinin spastisite ve
fonksiyonel durum iizerine etkisini arastirmaktir.

Materyal ve Metod: Arastirmaya T.C. Saglik Bakanligi Ankara Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik Rehabilitasyon
Unitesi’nde, Subat 2016-Mayis 2016 tarihleri arasinda yatarak rehabilitasyon
programina alinan, pediatrik norolog tarafindan serebral palsi tanisi konulmus 30 hasta
alindi. Calismaya 3-16 yas arasi, femur uzunlugu >25 cm olan, son 1 ay igerisinde alt
ekstremite kaslarina botilinum toksin enjeksiyonu uygulanmamais, son 1 ay icerisinde
alt ekstremitede ortopedik operasyon yapilmamis olan, ciddi sistemik hastalik 6ykiisii
olmayan, alt ekstremitelerde kirik 6ykiisii olmayan, alt ekstremitelerde cilt lezyonu ve
aktif cilt enfeksiyonu olmayan, alt ckstremitelerde ciddi kontraktiirii olmayan,
kooperasyon kurulabilen SP tanili ¢ocuklar dahil edildi. Calismaya dahil olan tiim
hastalar konvansiyonel fiziksel tip ve rehabilitasyon tedavisi ve bu programa ek olarak
her bir seans 45 dakika olmak iizere RoboGait eksoskeleton egzersiz robotunda 10
seanstan olusan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavi programina alindi.
Hastalarin tedavi 6ncesi ayrintili olarak hastalik iligkili anamnezleri alinip, ayrintili
kas iskelet sistemi ve ndrolojik sistem muayenesi yapildi. Hastalarin tedavi dncesi ve
sonrasi spastisitesi Modifiye Ashworth Skalasi ile, fonksiyonel durumu tedavi 6ncesi
ve sonrasi Pediatrik Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (PFBO) ve Kaba Motor
Fonksiyon Siniflama Sistemi 6lgegi (KMFSS) ile, selektif motor kontrol seviyesi Boyd
& Graham Skalas1 ve Modifiye Trost Skalasi ile degerlendirildi. Bunlara ek olarak
hastalarda tedavi oncesi ve sonrast EMG ile Hoffman refleksi (latans, amplitiid, H/M
orani) degerlendirildi.

Bulgular: Incelenen 30 hastanin yas ortalamasi 8,62+3,83 (min:3-maks:15) y1l
olup 15’1 (%50) kiz, 15’1 (%50) erkekti. Hastalarin tani yasi ortalamasi 1,55+ 0,78
(min:0-maks:3) yildi. Etiyolojide %29,9’unda multifaktoriyel, %26,6’sinda preterm
eylem, %16,7’sinde asfiksi, %06,7’sinde kernikterus, %6,7’sinde konvulziyon,
%6,7’sinde mekonyum aspirasyonu ve %6,7’sinde serebral lezyon tespit edildi.
Hastalarin %46,7’si spastik bilateral hemiplejik tipte, %30,0’u spastik diplejik tipte,
%20,0’si spastik hemiplejik tipte ve %3,3’ii mikst tipte idi. Hastalarin boy uzunlugu
ortalamasi  125,03+19,51 (min:89-maks:165) cm, viicut agirhg ortalamasi
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26,29+10,77 (min:11,3-maks:50,0) kg,VKI ortalamas1 16,09+2,49 (min:12,3-
maks:20,8) kg/m2’ydi. Incelenen hastalarin %46,7’sine herhangi bir ortopedik girisim
yapilmazken %20,0’1ina bir kez, %33,3’line ise birden ¢ok kez ortopedik girisim
yapilmusti. %33,3’line daha 6nce hi¢ botilinum toksini uygulanmamisken, %33,3’{ine
bir kez, %33,3’line ise birden ¢ok kez botilinum toksini uygulanmisti. Hastalarin
fonksiyonel durumu, tedavi oncesine gore tedavi sonras1t KMFSS’ye gore anlaml
degisiklik gostermezken (p>0,05); PFBO’ye gore istatistiksel olarak anlaml1 diizelme
gosterdi (p<0,01). Tedavi sonrasi selektif motor kontrolde diizelme istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05). Hastalarin tedavi dncesine gore tedavi sonrasi ayak bilegi
plantar fleksor kaslarina ait MAS skoru ile alt ekstremite bilesik MAS skoru anlaml
olarak diiserken (p<0,05), kalga fleksorleri, kalga adduktorleri, diz fleksor ve
ekstansorleri ile ayak bilegi dorsifleksorlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05). Olgularin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda R1 ve R2 popliteal
acilarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma goriildi (sirastyla p=0,007,
p=0,002). Incelenen hastalarda tedavi dncesine gore tedavi sonras1 H refleksi latansi
ve amplitiidii ile H/M oranindaki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Ortopedik girisim yapilan ve yapilmayanlar arasinda hem tedavi 6ncesindeki hem de
tedavi sonrasindaki R1 ve R2 popliteal agilar1, H refleksi latansi, H refleksi amplitiidii,
H/M oram ve PFBO skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Ortopedik girisim yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda H/M orani farki,
H amplitiid ve latans farki agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla
p=0,017, p=0,034, p=0,019). incelenen hastalardan botilinum toksini uygulanan ve
uygulanmayanlar arasinda hem tedavi dncesinde hem de sonrasinda R1 ve R2 popliteal
acilari, H refleksi amplitiidii, H refleksi latans1, H/M oran1 ve PFBO skoru agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Sonu¢: Calismamizin sonuglart SP’li ¢cocuklarda konvansiyonel tedaviye ek
olarak uygulanan alt ekstremite robotik rehabilitasyon tedavisinin, alt ekstremitelerde
spastisiteyi azalttigin1 ve ¢ocugun fonksiyonel kapasitesini artirdigini gostermistir.
Sonug olarak; alt ekstremite robotik rehabilitasyon uygulamasinin etkin bir tedavi
modalitesi oldugunu ve uygun hastalarda uygulanan rehabilitasyon programina

eklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi; Rehabilitasyon; Robotik; Spastisite; Fonksiyonel,
H refleksi
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SUMMARY

Objective: To investigate the effect of lower extremity robotic rehabilitation
therapy (LERRT) in addition to conventional physical therapy on spasticity and
functional status in patients with CP.

Materials and Methods: We studied on 30 patients with cerebral palsy
diagnosed by the pediatric neurologist who were admitted to the inpatient
rehabilitation program between February 2016 and May 2016 at the T.C. Ankara
Physical Therapy and Rehabilitation Training and Research Hospital Pediatric
Rehabilitation Unit. The subjects were 3-16 years of age with femur length> 25 cm,
no botulinum toxin injection to the lower extremity muscles in the last 1 month, no
orthopedic operation in the lower extremity in the last 1 month, no severe systemic
disease on the lower extremity, with no skin lesions in the limbs ,active skin infections
or severe contracture in the lower extremities. All patients included in the study were
subjected to conventional physical medicine and rehabilitation therapy and in addition
to this program, a 45-minute session of robotic rehabilitation therapy was performed
on the lower extremity consisting of 10 seans in the RoboGait exoskeleton exercise
robot.  Patients had detailed disease-related anamnesis before treatment, detailed
musculoskeletal and neurological examination. Before and after treatment, spasticity
was assessed with Modifiye Ashworth Scale, functional status was assessed with
Pediatric Functional Independence Measure (WeeFIM) and Gross Motor Function
Classification System Scale (GMFCS), The selective motor control level was assessed
using the Boyd & Graham Scale and the Modified Trost Scale. In addition, EMG and
Hoffman reflexes (latency, amplitude, H / M ratio) were evaluated before and after
treatment in patients.

Results: The mean age of the 30 patients examined was 8,62 + 3,83 (min: 3-
max: 15) years and 15 (50%) were female and 15 (50%) were male. Mean age of
diagnosis of the patients was 1,55 + 0,78 (min: 0-max: 3) years. The etiology was
multifactorial in 29.9%, prematurity in 26.6%, asphyxia in 16.7%, kernicterus in 6.7%,
convulsions in 6.7%, meconium aspiration in 6.7% and 6.7% had cerebral lesions.
46.7% of the patients were spastic bilateral hemiplegic type, 30.0% were spastic
diplegic type, 20.0% were spastic hemiplegic type and 3,3% were mixed type. The
average height of the patients was 125,03 £ 19,51 (min: 89-max: 165) cm, body weight
average was 26,29 + 10,77 (min: 11,3-max: 50,0) and body mass index (BMI) average
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was 16, 09 £ 2.49 (min: 12.3-max: 20.8) kg / m 2. Of the patients examined, 46.7%
did not have any orthopedic intervention, 20.0% performed once, and 33.3% had
multiple orthopedic interventions. 33,3% had never been treated with botulinum toxin,
33,3% once and 33,3% had botulinum toxin more than once. According to GMFCS,
the functional status of the patients did not show any significant change after LERRT
compared to pre-LERRT (p> 0,05); there was statistically significant improvement
according to WeeFIM (p <0,01). The improvement in selective motor control after
treatment was not statistically significant (p> 0.05). The MAS score of ankle plantar
flexor muscles and the lower extremity composite MAS score decreased significantly
after treatment (p <0,05) (p <0,05), while the changes in hip flexors, hip adductors,
knee flexors and extensors and ankle dorsiflexors were not statistically significant (p>
0.05). There was a statistically significant decrease in the popliteal angles of R1 and
R2 after treatment (p = 0.007, p = 0.002, respectively). There was no statistically
significant difference in H reflex latency and amplitude and H / M ratio after the
treatment according to the treatment before the treatment (p> 0,05). There was no
statistically significant difference between the patients with and without orthopedic
intervention in terms of the popliteal angles of R1 and R2, H reflex latency, H reflex
amplitude, H/ M ratio and WeeFIM scores before and after treatment (p> 0,05). There
was a statistically significant difference between H / M ratio,H amplitude and latency
difference between the patients with or without orthopedic intervention (p = 0,017, p
= 0,034, p = 0,019, respectively). There was no statistically significant difference
between the patients treated with and without botulinum toxin before and after
treatment with respect to popliteal angles R1 and R2, H reflex amplitude, H reflex
latency, H / M ratio and WeeFIM scores (p> 0,05)

Conclusion: Our study results show that lower extremity robotic rehabilitation
therapy in addition to conventional treatment in children with CP reduces spasticity in
the lower limbs and increases the functional capacity of the child. As a result; we think
that lower extremity robotic rehabilitation is an effective treatment modality and
should be added to the rehabilitation program applied in appropriate patients.

Keywords: Cerebral palsy; Rehabilitation; Robotics; Spasticity; Functional; H reflex
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