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OZET
Serebral palsili cocuklarda beslenme durumunun degerlendirilmesi

Dr. Hiiseyin CEYLAN

Serebral Palsi (SP), ¢ocukluk caginda genis spektrumdaki hareket ve durus
bozukluklarina siklikla duyusal, bilissel, algisal, davranigsal veya epileptik
rahatsizliklarin eslik ettigi motor bozukluk sendromudur. SP ’li ¢ocuklarin %80-
90’1nda gastrointestinal sistem (GIS) problemleri major bir kronik sorundur. Yutma
gicliigli, kronik pulmoner aspirasyon ataklari, gastroozofageal reflii hastalig
(GORH), regiirjitasyon ve kusma, abdominal agr1, kronik konstipasyon gibi durumlar
beslenme problemlerine yol agar; biiylime ve gelismeyi engeller. Calismamizda;
serebral palsili bireylerde beslenme diizeni ve malniitrisyonun degerlendirilmesini ve
caligma sonucunda ortaya c¢ikan sorunlara yonelik alinabilecek Onlemlerin
arastirilmasini hedefledik. Calismaya Ocak 2020 ile Haziran 2020 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji ve Gastroenteroloji polikliniklerine
bagvuran ve serebral palsi tanist konan 2-18 yas aras1 59 hasta alindi. Hastalarin
demografik verileri, hastaliga neden olan etyolojik faktorler, serebral palsi tipi ve
etkilenen viicut boliimii, beyin tomografisi ve manyetik rezonans goriintiileme
bulgulari, kaba motor fonksiyon simiflandirma sistemine gore hastanin hangi grupta
oldugu, antropometrik ol¢timler (agirlik, boy, bas ¢evresi, triseps deri kivrim kalinlhigi
ve orta kol ¢evresi), eslik eden komorbid durumlar, beslenme yontemi ve beslenme
giicliikleri kaydedildi. Hastalarin beslenme ve malniitrisyon durumu serebral palsi
biiyiime egrileri ve Neyzi verileri kullanilarak degerlendirildi. Vitamin B12, folik asit
ve ferritin immunohistokimyasal yontem ile; demir, total demir baglama kapasitesi,
prealbumin, total protein ve alblimin spektrofotometrik yontem ile; ¢inko ise atomik
absorbsiyon spektrofotometre yontemi kullanilarak ¢alistirildi. Calismamizda, Brooks
ve ark. ’m 2011 yilinda olusturdugu serebral palsi biiyiime egrileri kullanilarak elde
edilen verilere gore 4 (%6,8) hasta malniitre iken, Neyzi verilerine goére hastalarin
beslenme durumu degerlendirildiginde ise toplam 29 hasta (%49,2) malniitre olarak
degerlendirildi. Malniitrisyon orani, spastik kuadriplejik tip SP ‘de ve kaba motor
fonksiyon siniflandirma sistemi (KMFSS) ’ne gore seviye 5 etkilenimi olanlarda

istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksek bulundu (Sirasiyla p=0.011, p=0.031).



Malniitrisyonun hem serebral palsi biiylime egrileri hem de Neyzi biiylime egrilerine
gore en sik gorildiigii yas grubu 12-18 yas idi. Serum demir, ferritin, vitamin B12 ve
folat diizeyleri sadece normal agizdan beslenen hastalarda diisiik saptandi. Perkiitan
enterogastrostomi (PEG) ile beslenen hastalarin tamaminda prealbumin diizeyi diisiik
saptandi. KMFSS ve etkilenen viicut boliimii ile mikro besin diizeyleri arasinda
farklilik bulunmadi. Calismamiz, serebral palsi biiylime egrilerinin kullanilarak
beslenme ve biiyltimenin degerlendirilmesi ile ilgili Tiirkiye’de yapilms ilk calismadir.
Bulgularimiz SP ‘li olan ¢ocuklarda serebral palsi biiylime egrilerinin kullaniminin,
saglikli cocuklarda kullanilan diger standart biiylime egrilerine gore daha gercekei
sonuglar verdigi yoniindedir. Bu egrilerin kullanimini yayginlastirmak i¢in daha genis

hasta popiilasyonlu ve ¢cok merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, serebral palsi, beslenme, malniitrisyon



SUMMARY
Evaluation of nutritional status in children with cerebral palsy

Dr. Hiiseyin CEYLAN

Cerebral Palsy (CP) is a motor disorder syndrome in which a wide spectrum of
movement and posture disorders in childhood are often accompanied by sensory,
cognitive, perceptual, behavioral, or epileptic disorders. Gastrointestinal system (GIS)
problems are a major chronic problem in 80-90% of children with CP. Conditions such
as dysphagia, chronic pulmonary aspiration attacks, gastroesophageal reflux disease
(GERD), regurgitation and vomiting, abdominal pain, chronic constipation cause
nutritional problems and prevents growth and development. In our study; we aimed to
evaluate the diet and malnutrition in individuals with cerebral palsy and to investigate
the measures that can be taken against the problems that arise as a result of the study.
The study included 59 patients aged 2-18 years who were diagnosed with cerebral
palsy and admitted to Pamukkale University Hospital Pediatric Neurology and
Gastroenterology outpatient clinics between January and June 2020. Demographic
data of the patients, etiological factors causing the disease, cerebral palsy type and
affected body part, brain tomography and magnetic resonance imaging findings, which
group the patient is in according to the gross motor function classification system,
anthropometric measurements (weight, height, head circumference, triceps skin fold
thickness and middle arm circumference), accompanying comorbid conditions,
feeding method and feeding difficulties were recorded. Nutritional and malnutrition
status of the patients were evaluated using cerebral palsy growth charts and Neyzi data.
Vitamin B12, folic acid and ferritin studied by immunohistochemical method; iron,
total iron binding capacity, prealbumin, total protein and albiimin studied by
spectrophotometric method and Zinc was studied using atomic absorption
spectrophotometer method. In our study, Brooks et al. according to the data obtained
by using the cerebral palsy growth charts created by 2011, while 4 (6.8%) patients
were malnourished, according to Neyzi data, a total of 29 patients (49.2%) were
malnourished. Malnutrition rate was found to be statistically significantly higher in
spastic quadriplegic type CP and in those with level 5 involvement compared to the
gross motor function classification system (GMFCS) (p = 0.011, p = 0.031,

respectively). The most common age group for malnutrition was 12-18 years,

Xl



according to both cerebral palsy growth charts and Neyzi growth charts. Serum iron,
ferritin, vitamin B12 and folate levels were found to be low only in patients who were
fed orally. Prealbumin levels were found to be low in all patients fed with percutaneous
enterogastrostomy (PEG). No difference was found between GMFCS and the affected
body part and micronutrient levels. Our study is the first study conducted in Turkey
related to evaluation using nutrition and cerebral palsy growth charts. Our findings
suggest that the use of cerebral palsy growth charts in children with CP gives more
realistic results than other standard growth charts used in healthy children. Multicenter
studies with larger patient populations are needed to expand the use of these charts.

Key words: Child, cerebral palsy, nutrition, malnutrition
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GIRIS

Serebral palsi (SP), kas tonusunu, postiirii ve / veya hareketi etkileyen kalici,
ilerleyici olmayan motor disfonksiyonu igeren heterojen bir grup hastalig: ifade eder.
Bu hastalik, cesitli nedenlerden kaynaklanan gelisen fetal veya infantil beynin
anormalliklerinden kaynaklanmaktadir. Bozuklugun kendisi ilerleyici olmasa da,
merkezi sinir sistemi olgunlastikca klinik ekspresyon zamanla degisebilir. Motor
bozuklugu genel olarak degisebilen derecelerde fonksiyonel yetenek ve aktivitede
sinirlamalara neden olur. Birincil motor anormalliklere degisen duyu veya algi
bozuklugu, zihinsel engellilik, iletisim ve davranigsal zorluklar, nobet ve kas-iskelet
sistemi komplikasyonlar1 gibi siklikla birden fazla ek semptom eslik eder (1).

SP °li hastalardaki beslenme ve gastrointestinal sistem (GIS) problemleri birkag
faktoriin etkilesmesine baghdir. Bu hastalarin ¢cogunlugu motor bozukluk nedeniyle
ylriiyerek yiyecege ulasamaz veya yemegini agzina gotiiremez, bu nedenle beslenme
aktivitelerinde baska bir kisiye bagimlidirlar. Saglikli cocuklarin aileleri beslenme i¢in
0,8 saat ayirirken, SP ’li c¢ocuklarin ailelerinin 3 saate kadar zaman ayirmasi
gerekmektedir. Ayrica, konusma problemleri nedeniyle aciktiklarin1 veya yiyecek
tercihini ifade etmekte zorlanirlar. Norolojik gelisimdeki gerilikte oral motor
fonksiyonlar1 ve yutma fonksiyonunu bozar. Anormal nérolojik matiirasyon ve gévde
dengesinin bozukluguna bagli beslenme sirasindaki kotii oturma postiirii de beslenme
ve GIS fonksiyonlarmi bozan faktdrlerdir (2).

SP ’li ¢ocuklarda beslenme durumunun degerlendirilmesi ile ilgili ¢ok sayida
calisma bulunmakta ancak ¢alismamiz serebral palsi biiytime egrilerinin kullanilarak
beslenme ve biiylimenin degerlendirilmesi ile ilgili Tiirkiye’de yapilmis ilk calisma
olacaktir.

Tezimizin amaci; serebral palsili bireylerde beslenme diizeni ve malniitrisyonun
degerlendirilmesi, calisma sonucunda ortaya c¢ikan sorunlara yonelik alinabilecek

Onlemlerin arastirilmasidir.



1. GENEL BiLGILER

1.1 SEREBRAL PALSI

Serebral Palsi (SP), c¢ocukluk ¢aginda genis spektrumdaki hareket ve durus
bozukluklarina siklikla duyusal, biligsel, algisal, davranigsal veya epileptik

rahatsizliklarin eslik ettigi motor bozukluk sendromudur (3).

1.1.1  Tarihce

Tarihsel belgelere gore, Dr. John Little serebral palsiyi inceleyen ve 1853'te
tanimlayan ilk kisi olarak kabul edilmektedir (4). Dr. Little ’in serebral palsi ¢aligmast,
dogum yaralanmalarinin ¢ocuklar1 nasil biiyiik Olciide etkileyebilecegine dair
konferanslar vermeye bagladigi 1830 'larda basladi. Oksijen kaybi ile beyin hasarini
beyin felci ile iliskilendirmeye c¢alisti. 1861 civarinda Little, Londra Dogum
Dernegi'ne bir arastirma sundu ve burada serebral palsinin ilk tanimini yapti. Bu
duruma sahip olan ¢ocuklarin spastisiteye neden olan hasarl bir sinir sistemine sahip
oldugunu belirtti. Bu, spastik serebral palsinin kaydedilen ilk tanimidir. O zamanlar
sadece Dr. Little ''n admi tasiyan "Little Hastali§1" olarak adlandiriliyordu. Bazi
durumlarda buna "beyin felci” deniyordu (5). 1887 yilina kadar, serebral palsi terimi
Dr. Little 'in galistigi duruma uygulandi. Bu terim, "Cocuklarin Serebral Palsileri"

baslikl1 bir kitap yazan Sir William Osler tarafindan icat edildi (6).

1.1.2  Epidemiyoloji

SP, cocuklardaki motor bozuklugun en yaygin nedenidir (7). Diinyada yaklasik
2-2.5/1000 canli dogumda goriiliir (8). Tiirkiye’de prevalans farkli ¢aligmalarda, her
1000 canli dogumda 1.1 — 4.4 arasinda bulunmustur (9).



Tablo 1. Gestasyonel yas ve dogum agirligina gore SP sikligr (10)

Gestasyonel yas Goriilme sikhigi (%)
<28 hafta 8,2

28-31 hafta 4,3

32-36 hafta 0,68

>36 hafta 0,14

Dogum agirhg

<1500 g 5,92

1500-2499 ¢ 1,02

>2500 g 0,133

1.1.3  Etiyoloji

SP etiyolojisi genellikle ¢ok faktorliidiir ve gelismekte olan fetal veya neonatal

beyin {izerinde olumsuz etkisi olan her seyi icerebilir (erken dogum, intrauterin

gelisme geriligi, coklu gebelik, enfeksiyon, dogum asfiksisi, tedavi edilmemis

maternal hipotiroidizm, konjenital malformasyonlar, perinatal inme vb.) (11).

Etiyolojide %70-80 dogum 6ncesine ait patolojiler rol oynar ve en sik saptanan neden

erken dogumdur (12).

Tablo 2. Serebral Palsi igin risk faktorleri (10)

Dogum oncesi

Dogum siireci

Dogum sonrasi

Intrauterin enfeksiyonlar

Prematiirite

Hipoksik iskemik
ensefalopati

Kanama

Diisiik dogum agirligi

Intrakraniyal kanama

Servikal yetmezlik

Plasenta previa

Polisitemi

Cogul gebelikler

Ablasyo plasenta

Santral sinir sistemi
enfeksiyonu

Serebral disgenezis

Plasenta infarkti

Hipoglisemi

Plasenta anomalileri

Koryoamniyonit

Koagiilopati

Tromboz

Erken membran yirtig1

Hiperbilirubinemi

Gebelik toksemisi

Anormal prezentasyon

Tekrarlayan konviilziyonlar

Annenin kronik
hastaliklari

Diisiik apgar skoru

fla¢ kullanimi1

En sik goriilen risk faktorleri asagida 6zetlenmistir.




1.1.3.1 Prematiirite

SP, hayatta kalan ¢ok diisiik dogum agirlikli (Viicut agirligi <1500 g) bebeklerin
yaklagik yiizde 5 ila 15 'inde gelisir (61,62). Bu popiilasyonda SP genellikle;
periventrikiiler 1okomalazi (PVL), intraventrikiiler kanama (IVK) ve bronkopulmoner
displazi (BPD) ile iliskilidir (13).

1.1.3.2 Perinatal Hipoksik Iskemik Hasar

Perinatal hipoksi ve / veya iskemi, SP vakalarinin sadece kii¢iik bir azinligimni
olusturur (63-66). Dogum asfiksisinin neden oldugu SP vakalarinin oraninin raporlari,

kullanilan dogum asfiksinin tanimina bagli olarak <% 3 ila >% 50 arasinda

degismektedir (14).

Ciddi derecede zarar veren perinatal hipoksi meydana geldiginde, zamaninda
dogan bebeklerde, yasamin ilk giinlerinde bozulmus norolojik fonksiyon, biling
diizeyinin normalin altinda veya nobetlerin belirgin oldugu, siklikla solunumu
baslatma ve siirdiirmede zorluk, tonus ve reflekslerin depresyonu ile karakterize, klinik
olarak heterojen bir sendrom olarak tanimlanir ve neonatal ensefalopati olarak sunulur
(15).

1.1.3.3 Konjenital Anomaliler

Konjenital anormallikler SP 'li ¢ocuklarin yaklasik yiizde 15 'inde goriiliir ve

term bebeklerde preterm bebeklerden daha yaygindir (67, 16).

Bir kayit calismasinda, en sik goriilen merkezi sinir sistemi (MSS)

anomalilerinin mikrosefali ve konjenital hidrosefali oldugu gosterilmistir (16).

Beyin malformasyonlar1 nedeniyle serebral palsisi olan gocuklarda biyolojik
temel genellikle bilinmemektedir. Bazilar1 beyin gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan ve
hiicre proliferasyonu, migrasyonu, farklilagmasi, hayatta kalmasi veya sinaptogenezi
etkileyen anormalliklerden kaynaklanir. Gelisme bozukluklar1 nadiren kritik bir
gebelik doneminde radyasyona, toksinlere veya enfeksiy6z maddelere maruziyetten

kaynaklanir (68-71).



1.1.3.4 Genetik Yatkinlk

Genetik bozukluklarin tarihsel olarak SP 'nin nadir nedenlerinden biri oldugu
ancak yeni nesil genetik test tekniklerinin ortaya ¢ikmasiyla birlikte SP 'nin

etiyolojisinde giderek daha 6nemli bir rol oynadiklar1 kabul edilmektedir (72-74).

Genetik taninin tespit edilmesinin SP tanisinin yerine gegmedigine dikkat etmek
onemlidir (17). Genetik test, bazen potansiyel olarak tedavi edilebilecek dogustan
metabolik hastaliklar1 tanimlayabilir. Bunlar bazen bir SP teshisi altinda tespit

edilememis olabilir (18).

Tanimlanmamus bir etiyolojisi olup progresif olmayan SP 'li 52 ¢ocukla yapilan
bir calismada, kromozomal mikrodizi analizi ile yapilan genomik testler, hastalarin

yiizde 31 'inde klinik olarak anlamli kopya sayist varyasyonlarini saptamistir (19).

1.1.3.5 Coklu Dogumlar

Coklu dogumlarda SP riski artar (75-80). Bu riske katkida bulunabilecek
nedenler arasinda diisiik dogum agirlig1, prematiirite, konjenital anomaliler, kordon

dolanmasi ve anormal vaskiiler baglantilar bulunur (20).

1980 ile 1989 yillar1 arasinda Bati Avustralya 'da dogumlar iizerine yapilan bir
calismada, SP prevalansi; tekizlerde, ikizlerde ve tigiizlerde bir yasina kadar hayatta
kalan 1000 kisi igin sirasiyla 1.6, 7.3 ve 28 olarak bulunmustur (21).

1.1.4  Patogenez

SP, beyin korteksindeki iist motor ndronlarin zedelenmesi sonucu gelisir. Ust
motor noronlar istemli hareketi baglattig1 gibi spinal 6n boynuzdaki alt motor néron
islevlerini baskilama gorevini de yapar. Zedelenme sonucu iist motor ndronlarin
baskilayict gorevleri azalir. Korteksten, kortikospinal ve retikiilospinal yollarla gelen
uyarilar azalarak kas kontrolii bozulur ve kas tonusu artar. SP ’de {ist motor ndron
islevleri beyin gelisimi sirasinda toksik, enfeksiydz ve vaskiiler yetersizlik sonucu

bozulur. Boylece beyinde anormal gelisme siireci baglar (81, 12, 10, 82).
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Sekil 1. Serebral Palsi patofizyolojisi (22)

1.1.5 Klinik

SP gelisme riski tasiyan bebekler, anormal prenatal veya perinatal Oykiisii
olanlari, 6zellikle prematiirite, diisiik dogum agirligi, coklu gebelik, enfeksiyon veya
bilinen beyin dismorfolojisi dykiisii olanlar1 igerir. Bu risk altindaki bebekler igin
yakin izlem ¢ok onemlidir ve erken bir miidahale programina ve / veya gelisim

uzmanina yonlendirme genellikle gereklidir (23).



SP tanist tipik olarak 12 ila 24 aylikken konur, ancak daha erken tani giderek
yayginlasmaktadir (24). 18 ila 24 ayliktan sonra, belirti ve semptomlar genellikle
spesifik bir SP alt tipine isaret eder (23). SP alt tipleri asagida 6zetlenmistir.

1.1.5.1 Spastik Tip Serebral Palsi

Spastik SP 'li hastalar iist motor néron sendromu 6zelliklerine sahiptir (25). Ust
motor noron sendromu pozitif ve negatif bulgular igerir. Pozitif belirtiler, kas
aktivitesinin veya hareket paternlerinin istemsiz olarak artmasina neden olan
anormalliklerdir. Bunlar; spastisite, ekstrapiramidal 6zellikler (ataksi veya diskinezi),
hiperrefleksi, pozitif Babinski refleksi ve klonustur. Negatif isaretler, yetersiz kas
aktivitesini veya fonksiyona miidahale eden kas aktivitesinin yetersiz kontroliinii
yansitir. Yavas ve zahmetli hareketler, bozuk ince motor fonksiyonu, el becerisi kaybi,
bireysel hareketleri izole etmede zorluk, yorulma ve halsizlik gibi durumlan igerir.
Negatif 6zellikler, pozitif 6zelliklerden daha fazla sakatliga neden olma egilimindedir
ve tedaviye daha az cevap verir. Spastik tip; diplejik, hemiplejik ve kuadriplejik olmak
iizere {i¢ ana baslik altinda incelenebilir. Spastik diplejide etkilenen hastalar dirsek ve
dizlerde degisken fleksiyon derecelerine ve kalcalarin fleksiyon, addiiksiyon ve i¢
rotasyonuna sahiptir. Ayagin ekinovalgus veya kalkaneovarus deformitesi olabilir.
Parmaklarin ve bilegin ekstansiyonu, basparmagin abdiiksiyonu ve 6n kolun
supinasyonu sinirli olabilir. Belin altinda atrofi bir¢ok hastada goriliir. Spastik
hemiplejide postnatal etiyolojisi olan hastalarda motor handikap genellikle sadece
hafif veya orta diizeydedir. Atetotik durus bazen spastisiteye eslik eder (23). Spastik
hemiplejili ¢ocuklarin ¢ogunda duyusal defektlerde vardir. Bunlar, motor defisitin
siddeti ile olmasa da, etkilenen tarafin zayif biiytimesi ile iliskilidir (26). Spastik
kuadriplejisi (tetrapleji olarak da adlandirilir) olan ¢ocuklar tipik olarak ciddi derecede
oziirliidiir. Hemipleji veya diplejili ¢ocuklara kiyasla ciddi zihinsel engel, iletisim
bozuklugu, gérme bozuklugu, epilepsi, beslenme giicliikleri ve / veya akciger hastaligi

gibi iligkili bozukluklara sahip olma olasiliklar1 daha ytiksektir (83, 84).



1.1.5.2 Diskinetik Tip Serebral Palsi

Diskinetik SP ‘li hastalar genellikle birden fazla istem dis1 hareket sekline
sahiptir ve bazi durumlarda tipler ¢akigabilir. Diskinezi, spastik SP ‘li baz1 ¢ocuklarda
da goriilebilir. Dizartri, motor ve zihinsel engellilik derecesi degigkendir.

Spastik SP ‘li hastalarin aksine, tamamen diskinezi sendromlari olan hastalar,
pozisyonel olmadik¢a genellikle kontraktiir gelistirmezler.

Kore; yiiz, bulbar kaslar, proksimal ekstremiteler, el ve ayak parmaklarini igeren
bireysel kaslarin veya kiigiik kas gruplarinin hizli, diizensiz, Ongoriilemeyen
kasilmalarindan olusur. Atetoz; distal kaslar1 igeren yavas, piiriizsiiz, kivrak
hareketlerden olusur. Koreoatetotik SP ‘li cocuklar, fleksiyon ve ekstansiyon veya
pronasyon ve supinasyon gibi karsit kas gruplarina karsi dissinerjiye (antagonistik
etki) sahiptir. Duygu, ani ¢evresel uyaranlar, durus degisikligi veya amaglanan hareket
anormal hareketleri vurgulayabilir veya tetikleyebilir. Parmaklarin ekstansiyonu ve
abdiiksiyonunda atetoz en ¢ok ulagma sirasinda belirgindir. Stres, heyecan veya ates
koreyi siddetlendirebilir (23).

Distoni, biikiim ve tekrarlayan hareketler veya duruslarla sonuglanan istemsiz,
stirekli kas kasilmasi ile karakterize bir hareket bozuklugudur (27). Genellikle belirli

duruslar ve uyku ile kaybolur.

1.1.5.3 Ataksik Tip Serebral Palsi

Ataksik SP 'min klinik prezentasyonu degiskendir ve siklikla etiyolojisi
anlasilmazdir (28). Genel olarak, motor yetmezliginin artan siddeti ile iliskili engeller
daha kotiidiir. Entelektiiel yetenekle ilgili olan konusma genellikle yavas, sarsintili ve
patlayicidir. Ataksik SP nadirdir ve her zaman ayn1 6zelliklerden bazilariyla ortaya
cikabilen genetik ve ilerleyici nérodejeneratif bozukluklardan ayirt edilmelidir (23).

Tarihsel olarak genel siniflandirmalardan yoksun olmasina ragmen, ayri bir
"hipotonik SP" ("atonik SP" olarak da adlandirilir) kategorisi tantmlanmistir. Erken
bebeklik doneminde "hipotonik SP" tanisi alan hastalarin ¢ogunda spastik, diskinetik

ve Ozellikle ataksik SP gelisir. Gelisim son derece gecikebilir ve etkilenen ¢ocuklar



nadiren ayakta durur veya yiiriirler. Bu bozuklukta diger SP sendromlarini karakterize

eden tipik bulgular yoktur (23).

SP alt tipleri sekil 2 *de 6zetlenmistir.

SPASTIK DISKINETIK ATAKSIK
6D 63 Yo
HEMIPAREZI DIPAREZI TETRAPAREZ| ATETOID DISTONIK ATAKSIK

Sekil 2. Serebral Palsi alt tipleri (29)

1.1.6 Kaba Motor Fonksiyon Simiflandirma Sistemi (KMFSS)

SP i¢in kaba motor fonksiyon simiflandirma sistemi (KMFSS) oturma, yer
degistirme ve hareketlilige vurgu yaparak cocugun kendi baglattigi hareketlere
dayanir. Bes seviyeli siniflandirma sistemini tanimlarken temel kriter seviyeler
arasindaki farklarin gilinlik yasamda anlamli olmasidir. Farklar fonksiyonel
kisitlamalara, elle tutulan hareketlilige yardimer araglara (yliriiteg, koltuk degnegi ya
da baston) ya da tekerlekli hareketlilik araglarina olan ihtiyaca ve daha az olarakta
hareketin kalitesine dayanur.

KMFSS ’nin odak noktasi ¢ocugun ya da gencin var olan kaba motor
fonksiyonlarindaki becerileri ve kisitliliklari en iyi temsil eden seviyeyi belirlemektir.
Ana vurgu en 1iyi neler yapabildiklerinden (kabiliyet) cok evde, okulda ve toplum
icindeki olagan performanslar1 (6rn. ne yaptiklari) {izerindedir. Bu nedenle hareketin
kalitesi ya da iyilesme prognozu hakkindaki kanilar1 igermeksizin kaba motor

fonksiyonlardaki mevcut performansi siniflamasi 6nemlidir (85, 86).
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Sekil 3. Kaba Motor Fonksiyon Siniflandirma Sistemi (30)

1.1.7  Serebral Palsili Hastalarda Gastrointestinal Sistem (GIS)
Problemleri

SP ’li hastalardaki beslenme ve gastrointestinal sistem (GIS) problemleri birkag
faktoriin etkilesmesine baghdir. Bu hastalarin ¢ogunlugu motor bozukluk nedeniyle
yiiriiyerek yiyecege ulasamaz veya yemegini agzina gotiiremez, bu nedenle beslenme
aktivitelerinde baska bir kisiye bagimlidirlar. Saglikli ¢cocuklarin aileleri beslenme i¢in
0,8 saat ayirirken, SP ’li c¢ocuklarin ailelerinin 3 saate kadar zaman ayirmasi
gerekmektedir (2).

Ayrica, konusma problemleri nedeniyle aciktiklarmi veya yiyecek tercihini ifade
etmekte zorlanirlar. Norolojik gelisimdeki gerilikte oral motor fonksiyonlari ve yutma
fonksiyonunu bozar. Anormal nérolojik olgunlasma ve gévde dengesinin bozukluguna
bagli beslenme sirasindaki kétii oturma postiirii de beslenme ve GIS fonksiyonlarin
bozan faktorlerdir. Spastisite, ndrojenik mesane veya epilepsi i¢in kullanilan ilaglarin

antikolinerjik ve diger yan etkileri de GIS motilitesini ve istah: etkiler (87, 40, 88, 2).
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SP ’li ¢ocuklarm %80-90 *inda GiS problemleri majér bir kronik sorundur (31).
Yutma giicliigii, kronik pulmoner aspirasyon ataklari, gastro6zofageal reflii hastalig
(GORH), regiirjitasyon ve kusma, abdominal agri, kronik konstipasyon gibi
problemler beslenme problemlerine yol agar, biiyiime ve gelismeyi engeller, solunum
sistemi ve kulak burun bogaz hastaliklari gibi tibbi sorunlara neden olabilir (32).

SP °li hastalarda gida alimim kisitlayan nedenler, GIS problemleriyle iliskili
semptom, bulgular ve sonuglar1 Tablo 3 *te gosterilmistir (2, 51, 89, 33, 90).

Tablo 3. Serebral palsili ¢ocuklarda gida alimini kisitlayan nedenler, GIS
problemleriyle iligkili semptom ya da bulgular ve sonuglari (2, 51, 89, 33, 90)

GIDA ALIMINI KISITLAYAN NEDENLER

Tletisim kayb1
Cocugun aclik ve susuzlugunu belirtme yetersizligi
Anne - babanin saskinligi
Oral motor fonksiyon bozuklugu
Hipotoni
Zayif emme
Dil lateralizasyon yoklugu
Persistan dil itme
Tam olmayan dudak kapanmasi
Cigneme problemleri
Dis problemleri
Norolojik matiirasyon eksikligi
Persistan emme
Tonik 1sirma
Hiperaktif 6glirme refleksi
Koordine olmayan yutma
Motor bozukluk
Yiyecege ulagsma yetersizligi
Kendi kendine beslenme yetersizligi
Kotii pozisyon
Yetersiz govde dengesi
Desteksiz oturma
GiS PROBLEMLERIYLE iLiSKiLIi SEMPTOM VEYA BULGULAR
Persistan olarak emme
Cigneme problemleri
Dis problemleri
Salya akmasi
Gastroozefagal reflii hastaligi
Ogiirme, dksiiriik ve tikanma
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Tablo 3. “Devam” Serebral palsili cocuklarda gida alimini kisitlayan nedenler, GIS
problemleriyle iligkili semptom ya da bulgular ve sonuglar1 (2, 51, 89, 33, 90)

Aspirasyon

Barsak motilite bozuklugu ve konstipasyon
SONUCLAR

Biiyiime geriligi

Viicut yag deposunda azalma
Genel saglik durumunda bozulma
Respiratuar hastalik

1.1.7.1 Yutma Giicliigii (Disfaji)

Yutma, 27 kas grubunun zamaninda ve koordineli olarak calismasinin ve
otonom sinir sistemi uyarisini gerektiren kompleks bir istir. Yutma merkezi, beyin
sapmin tst meduller bolgesindedir. Meduller bolge duysal merkez (niikleus traktus
solitarius), santral ritm jeneratér (CRG) ve motor ¢ikis merkezinden (niikleus
ambigus) meydana gelir. Bolusun kendisi lokal duysal uyar girisi ile iliskilidir. 5, 7,
9 ve 10. kranial sinirler dil ve farinksten tat ve taktil bilgiyi alir, ayn1 zamanda kalp,
akciger, mide ve Ozefagustan da duysal sinyal alinir. Kortikal merkezlerin inen
projeksiyonlarindan da uyari alinir. Duysal merkezdeki ana ndronlar yutma ile
solunumun koordinasyonunu kontrol eder. Bu ana néronlarin ¢ikislart CRG ’yi aktive
eder, yutma ile sonuglanan hareket kaskatini baslatir. CRG tarafindan olusturulan
aktivite patlamalar1 motor alana iletilir. Sinyaller farkl: beyin sap1 seviyelerinde uygun
motor noronlara iletilir. Niikleus ambigus sinyal ¢ikisi, inen kortikal projeksiyonlar
veya niikleus traktus solitariusun duysal feedback ’i yoluyla modifiye edilebilir (33).

SP ’li ¢ocuklar hipotoni, dil lateralizasyonunun olmayis1 veya gecikmesi, siirekli
olarak dilin itilmesi veya dilin retraksiyonu, yetersiz dudak kapanmasi, ¢igneme
hareketlerindeki yetersizlik gibi nedenlerle gidayr bolus haline doniistiiremez ve
farinkse dogru itemez. Oral motor fonksiyon bozuklugu nedeniyle o6zellikle kati
gidalarin alinmasi problemli oldugundan aileler ezilmis veya piire kivaminda ya da
sivi gidalar: tercih eder. 1-9 yaslarindaki 100 SP ’li ¢ocugun beslenme becerilerine
bakildiginda, spastik kuadriplejik ve hipotonik tipteki ¢ocuklarin daha diisiik beslenme

skoruna sahip oldugu bulunmustur. Bu ¢ocuklarin ana yiyeceginin sivi veya yar: kati
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diyetten olustugu ve kati gidalar1 alamadiklar: bildirilmistir. Epileptik ndbeti olan

vakalarda, olmayanlara kiyasla daha fazla beslenme problemi saptanmistir (34).

1.1.7.2 Emme Giicliigii veya Siirekli Emme

En primitif oral hareket emmedir. Ozellikle hipotonik tip olmak {izere SP ’li
cocuklar 6 aylik gibi yasamin erken donemlerinde emme giicliigii ¢ekerler.
Bebekliginde emme giicliigii olan SP ’li cocuklarin, 4-8 yaslarinda diisiik kilolu
olduklari, konugma problemi ve yutma giicliikklerinin bulundugu goriilmiistiir (35).

Saglikli cocuklar biiyiidiikce emme refleksi inhibe olur, yerini disleri ile gidalar
koparma ve c¢igneme hareketi alir. Merkezi sinir sistemi (MSS) olgunlastik¢a,
baslangigta refleks olarak ortaya ¢ikan oral motor paternler inhibe edilir, daha spesifik
ve istemli hareket yapabilme becerisi ortaya ¢ikar. SP ’li g¢ocuklarda, MSS
olgunlagmasi tamamlanmadan Once hasarlandigi icin, primitif refleks paternlerin
inhibisyonu gecikir, boylece emme refleksi ge¢ inhibe olur. Bu durumda ¢ocuklar kati

gidalarla beslenebilecek yasta olmasina ragmen, bunu basaramazlar (33).

1.1.7.3 Cigneme Problemleri

Yiyecekler, g¢ogunlukla c¢ocugun oral motor fonksiyonlar1 veya gelisim
seviyesine degil, kronolojik yasina gore secilir. Oysa, ¢cocugun kronolojik yas1 biiytlik
olmasma ragmen, dil ve ¢ene hareketlerinin santral paternleri emme seklinde
oldugundan bolusun olusturulmasi ve hareket ettirilmesi bozuktur. Spastik hastalarda

dil ve lateral ¢ene hareketleri sinirlidir, normal ¢igneme hareketi yapilamaz (33).

Pelegano ve ark. (36) , SP ’li gocuklardaki temporomandibuler eklem
anormalliklerinin siddetinin de, oral motor fonksiyon bozuklugunun siddeti ile iligkili

oldugunu ifade etmistir.

1.1.7.4 Dig Problemleri
Okliizyonla ilgili problemler SP ’li ¢ocuklarda yemek yeme verimini etkileyen

onemli bir problemdir (37). Dudak, dil ve yanak kaslarinin anormal koordinasyonu

uzun siirecte disgnati ve agiz solunumuna neden olur. Maksiller orbikiilaris oris
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kasinin iist dudagi kapatmadaki yetersizliginden dolay1 iist dislerde ileri itim s6z
konusudur. Cigneme kaslar1 hipertonik oldugunda mandibula geride konumlanir. Dil

itme, bas pozisyonu ve anormal yutkunmaya bagl olarak agik kapanig mevcuttur (32).

1.1.7.5 Salya Akmas: (Siyalore)

Salya akmasi1 SP ’li ¢ocuklarin yaklasik %10 ’unda goriilen ve sosyal sikintiya
yol acan onemli bir problemdir. Disfonksiyonel oral motor aktivite, oral duyusal
problemler veya yutma frekansinin azalmasindan kaynaklanabilir. Fasial tonusun
azalmas1 ve bas tutmanin gecikmesi de yer ¢ekiminin etkisiyle tiikiiriigiin akmasina

yardimet olur (38).

SP ’li ¢ocuklardaki salya akmasinin nedeninin tiikiirik yapimindaki artig mi1
(hipersalivasyon), yoksa yutma problemi mi oldugu konusunda farkli goriisler vardir.
Ancak daha ¢ok kabul goren goriis, salya akisiin tiikiiriik yapim miktan ile degil,
yutma bozukluguna bagli oldugudur. Oral motor problemi olan SP ’li ¢cocuklarda
yutma frekansi azaldigi i¢in, tiikiiriik agiz boslugunda birikir. Agiz kapanmasi da tam

olmadigindan tiikiiriik disar1 akar (40, 33).

Tahmassebi ve ark. (39) yaptigi bir ¢alismada 5-15 yaslarindaki 10 saglikli
cocugun ve siddetli salya akmasi olan 10 SP ’li cocugun tiikiiriik yapimi ve akim hizi
objektif testlerle Olc¢lilmiis, SP ’li ¢ocuklarin salivasyonlarinin sagliklilara benzer
oldugu ve salya akmasi olan SP ’li ¢ocuklarda tiikiirik yapiminin artmadigi

gosterilmistir.

1.1.7.6 Gastroozefagal Reflii Hastaligi (GORH)

GORH, gastrik igerigin distal 6zefagusa dogru patolojik refliisii sonucu ortaya
¢ikan semptomatik klinik durumlari ya da histopatolojik degisiklikleri tanimlar (91-
94).

GORH SP ’li ¢ocuklarda birkag nedenden dolay1 ¢ok yaygindir. Abdominal
kaslarin spastisitesi veya konstipasyon ile iligkili artmis intraabdominal basing, alt
Ozefagal sfinkterin olusturdugu bariyeri yenebilir. Uzun siire sirtiistii pozisyonda

yatmak, yer c¢ekiminin artmasiyla midedeki yiyeceklerin yiikselerek oOzefagusa
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refliisiine neden olur. SP ’li ¢ocuklarin ¢ogu yiiriiyemedigi ve desteksiz oturamadigi

icin yatar pozisyonda uzun siire kalirlar (32).

Gastrointestinal fonksiyon ve motiliteyi kontrol eden enterik sinir sistemi SP ’li
cocuklarda bozulmus olabilir, bdylece motilite direkt olarak etkilenir. Gecikmis
gastrik bosalma bu bozuklugun bir gostergesidir. Gastrik bosalmanin yavaslamasiyla

mide igerigi birikir, bu da reflii olasiligini arttirir (33).

GORH ’iin infantlardaki yaygin semptomlar1 regiirjitasyon, tikanma, 6giirme,
irritabilite, opistotonik postiir ve asir1 higkirktir. Kiigiik ¢ocuklarda GORH
semptomlari; karin agrisi, kusma, asir1 geg§irme ve yutma giicliigii gibi erigkinlerde
goriilen semptomlara benzerdir. Kilo alamama, asir1 aglama, uyku bozuklugu ve

beslenme veya solunum problemleri de eslik eden diger problemlerdir (40).

GORH olan SP ’li ¢ocuklar bronkopnémoni veya hisilti, rekiirren pulmoner
enfeksiyonlar ya da gelisme geriligi ile karsimiza cikabilir. Bu hastalarda endoskopi
gibi invaziv girisimlerin zorlugundan dolay1r da tani gecikir ve Ozefajit, kanama,

iilserasyon, darlik, Barret 6zefagusu ya da 6zefagus karsinomu gibi komplikasyonlar

olusabilir (41).

GORH ile iliskili oldugu bildirilen faktorler; SP, yiiriiyememe, skolyoz,
konstipasyon, antikonviilzan ila¢ kullanimi, benzodiazepinler, zeka boliimiiniin (1Q)
35 ’in altinda olmasi, boy, kilo, nazogastrik tiiple ve gastrostomiyle beslenmedir.
Antikolinerjik ve sedatif kullanimi alt ozefagal sfinkter tonusunu azaltir.
Konstipasyon, yiiriiyemeyen bireyler, skolyoz, korse kullanimi abdominal basinci
arttirdigr icin reflii ile iligkilidir. Spastik kuadriplejik SP ’lilerde agir bir nérolojik

tutulum ve yukaridaki nedenlerin goriilme siklig1 arttigi i¢in risk daha fazladir (95, 96).

Gisel ve ark. (42), uygun besinler, medikal tedavi ve optimal beslenme
pozisyonu saglandiginda, bir y1l sonunda pulmoner obstriiktif semptomlarda iyilesme
ve akciger kapasitesinde artis bildirmistir. Tedaviye direncli, secilmis vakalarda
cocugun normal gelisimini yakalamasi, ¢ocuk ve ailesinin yasam kalitesini arttirmak

icin anti-reflii cerrahi yontemler ve gastrostomi gerekebilir.
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1.1.7.7 Ogiirme, Oksiiriik ve Tikanma

Ogiirme, oksiiriik, tikanma; oral kaviteyi temiz tutmayr amaglayan dogal
koruyucu yanitlardir. Eger yemek esnasinda Oksiiriikk veya 6giirme oluyor ve birkag
haftadan fazla devam ediyorsa, bu ciddi bir sinyaldir ve acil degerlendirme gerektirir.
Ogiirme immatiir veya patolojik oral motor transport, GORH ’e eslik eden artmis

ogiirme cevabi, artmig kas tonusu ve 6grenilmis reddetme ile ilgili olabilir (33).

1.1.7.8 Aspirasyon

Havayoluna yabanci madde veya gidalarin girdigini gosterir. Orofarinks, larinks
veya trakeanin motor koordinasyonunun etkilendigi SP ’li ¢ocuklarda tekrarlayict
aspirasyon riski yiiksektir. Bu ¢ocuklarda siklikla koruyucu yanitlar bozuktur. Bu da
aspirasyon olustugunda hava yolunu temizleme yetenegini sinirlar. Aspirasyon
infantta apne veya bradikardi, biiyiik infant ve ¢ocuklarda oksiiriik, artmis konjesyon
veya yemek yeme sirasinda hisilti seklinde ortaya cikar. Havayolunda gidalarin
birikmesi irritasyon ve inflamasyona neden olur. Aspirasyonun siklik ve miktarina
bagh olarak, ¢ocukta rekiirren pnomoni, bronsit veya trakeit gelisebilir. Ne yazik ki
bazi gocuklar oksiiriik, 6giirme, ttkanma gibi herhangi bir koruyucu cevabi uyarmadan

aspire ederler; bu “sessiz aspirasyon” olarak adlandirilir (33, 46).

1.1.7.9 Kabizhik (Konstipasyon)

SP ’li ¢ocuklarin ¢ogunda konstipasyon kronik bir problemdir. Buna koordine
olamayan kas kontraksiyonlari, rektal sfinkter kontroliindeki bozukluk, yetersiz sivi
ve lif aliminin kombinasyonu neden olur. Bu c¢ocuklardaki hareketsizlik de

konstipasyona dolayl olarak katkida bulunur (32).

Del Giudice ve ark. (43), SP ’li ¢ocuklarin %74 ’tinde kronik konstipasyon
oldugunu ve bu ¢ocuklarda sol kolon ve rektumda kolonik transit zamaninin uzadigin
gostermistir. Kolonik transit zamaninin uzamasi, fonksiyonel fekal retansiyonlu
hastalarda g6zlenen konstipasyondan ayirt edici bir bulgudur. SP ’li ¢ocuklarda santral
yapilarin belirgin hasari, kolonik motilitenin bozulmasindan sorumlu olabilir.

Fonksiyonel fekal retansiyonlu ¢ocuklarda umut verici olan prokinetik ilaglarin, beyin
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hasarli ¢ocuklarda kolonik transit gecikmesi iizerine etkisi zayiftir. Konstipasyonu

olan ¢ocuklarin diyetine lif ve sivi eklenmelidir.

1.1.7.10 Yiyecege Ilgisizlik ve Yiyecek Reddi

SP ’li cocuklarin bir kismi acitkmig gibi davranir ama birkag 1siriktan sonra
yemeyi reddeder. Cocuk yemek sirasinda aspire ettigi anda yemek yemeyi
istemeyebilir. GORH "lii ¢ocuklar belirli bir miktar yedikten sonra rahatsiz oldugu i¢in
yemeyi birakir (44).

Konstipasyon reddetmeye katkida bulunabilir, yemek yemeyle gastrokolik
refleks uyarildigi igin gocuk kramp hissedeceginden yemege ilgisini kaybeder (45).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1 Hasta Gruplarimin Olusturulmasi

Bu calisma Ocak 2020 ile Haziran 2020 tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji ve Gastroenteroloji polikliniklerine basvuran
ve serebral palsi tanisi konan 2-18 yas arasi ¢ocuklarin dosyalar1 ve hastane bilgi
yonetim sistemi (HBYS) *deki anamnez, fizik muayene, dykiiye ait 6nemli bulgulari
ileriye doniik olarak incelenerek yapildi. Hastalarin demografik verileri, hastaliga
neden olan etiyolojik faktorler, serebral palsi tipi ve etkilenen viicut boliimii, beyin
tomografisi ve manyetik rezonans goriintiileme bulgulari, kaba motor fonksiyon
smiflandirma sistemine gore hastanin hangi grupta oldugu, antropometrik 6l¢timler
(agirlik, boy, bas cevresi, triseps deri kivrim kalinlig1 ve orta kol ¢evresi), eslik eden
komorbid durumlar, beslenme yontemi ve beslenme giigliikleri kaydedildi. Ayakta
duramayan hastalar i¢in tahmini boy formiilii (cm) = (3.26 x tibia uzunlugu) + 30.8
gore hesaplandi. Elde edilen veriler Brooks ve ark. (46)’mn 2011 yilinda olusturdugu
serebral palsi biiylime egrileri kullanilarak yasa gore agirlik, yasa gore boy ve viicut
kitle indeksi (VKI) 6l¢iimiiniin persantil degerleriyle birlikte degerlendirilmesi esasina
dayandirildi. Hastalarin yasa gore bas ¢evresi dlgiimleri ise Neyzi verileri kullanilarak
degerlendirildi. Hastalarin yasa gore agirlik ve yasa gore boy olgtimleri poliklinik
rutininde sik¢a kullandigimiz Neyzi persantil egrileriyle karsilagtirildi. Hastalarin
triseps deri kivrim kalinliklar1 Addo ve Himes’1n 2010 yi1linda Amerikal1 ¢cocuklar ve
adolesanlarda yapmis oldugu c¢alismadan elde edilen verilere gore incelendi (47).
Hastalarin orta kol ¢evresi dlglimlerinin degerlendirilmesi ise Abdel-Rahman ve ark.
(48) 2017 yilinda Amerikali gocuklarda yapmis oldugu ¢alismadan elde edilen verilere
gore yapildi. Hastalarin periferik kan serum 6rneklerinden ¢inko, vitamin B12, demir
ve total demir baglama kapasitesi, ferritin, prealbumin, total protein, albumin ve folik
asit diizeyleri c¢alisilarak veriler Pamukkale Universitesi Hastanesi Biyokimya

Laboratuar sinir degerlerine gore diisiik veya normal olarak kaydedildi.
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2.2 Serum Orneklerinin Calissimas

Hastalarin periferik kan 6rneklerinden elde edilen serumlar diiz jelli tiipe alindi.
Vitamin B12, folik asit ve ferritin immunohistokimyasal yontem ile; demir, total demir
baglama kapasitesi, prealbumin, total protein ve albliimin spektrofotometrik yontem

ile; ¢inko ise atomik absorbsiyon spektrofotometre yontemi kullanilarak ¢alistirilda.

2.3 Etik Kurul Onay1

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurulundan calisma igin
07.01.2020 tarih ve 01 sayili kurul toplantisindan (say1:60116787-020/1715) onay
alindi.

2.4 Istatistiksel Degerlendirme

Veriler, Statistical Package  for Social Sciences (SPSS) 25.0
(IBM SPSS Statistics 25 software (Armonk, NY: IBM Corp.)) paket programiyla
analiz edildi. Parametrik test varsayimlar1 saglandiginda bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastirilmasinda ki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ve Tek Yonlii
Varyans Analizi; parametrik test varsayimlar1 saglanmadiginda ise bagimsiz grup
farkliliklarin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U Testi ve Kruskal Wallis Varyans
Analizi kullanild1. Ayrica stirekli degiskenlerin arasindaki iligskiler Spearman ya da
Pearson korelasyon analizleriyle ve kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki
Kare analizi ile incelendi. Tiim analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

19



3. BULGULAR

Caligmaya, Ocak 2020 ile Haziran 2020 tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji ve Gastroenteroloji polikliniklerine basvuran
ve serebral palsi tanist konulan 2-18 yas arasi tiim ¢ocuklar dahil edildi. Bu tarihler
arasinda toplam 59 serebral palsi tanili hasta polikliniklerimize bagvurdu. Caligmaya
alinan 59 SP hastasinin 35 'i (%59,3) erkek, 24 't (%40,7) kiz idi. Hastalarin ortalama
yasi 8,5 £ 5,03 yildi. Hastalara ortalama tan1 konma yas1 12,49 + 14,37 ay idi.
Hastalarin ortalama gebelik haftast 35,95 + 4,58 hafta olarak saptandi. Hastalarin
ortalama dogum agirliklar1 2398,53 + 822,1 gram (g), dogum boylar1 44,8 + 4,85
santimetre (cm) ve dogum bas ¢evreleri 30,81 + 3,45 cm olarak bulundu. Toplam 42
(%71,2) hastada sezaryen (C/S), geriye kalan 17 (%28,8) hastada normal spontan
vajinal yolla (NSVY) dogum 0&ykiisii mevcuttu. Toplam 12 (%20,3) hastanin
ebeveynlerinde cesitli derecelerde akrabalik Oykiisii mevcuttu. Toplam 5 (%8,5)
hastada ¢ogul gebelik sonucu dogum ve 3 (%S5,1) hastada serebral palsili kardes
Oykiisii mevcuttu. Hastalar ailelerin ortalama 2 + 1,05 inci siradaki ¢ocuguydu.
Calismaya alinan hastalarin demografik ve dogumdaki antropometrik 6zellikleri Tablo

4 'te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin demografik verileri ve dogumdaki antropometrik 6zellikleri

n=59 | A.O £8.S Med (min — maks)
Erkek 35
Kadin 24
Muayene tarihindeki yaslar
(y1l) 8,5+ 5,03 7,33 (2,06 - 16,86)
Tam konma yasi (ay) 12,49 + 14,37 9(0-84)

Gebelik Haftasi 35,95 £ 4,58 38 (26 - 40)
Dogum Agirligi (g) 2398,53 +822,1 | 2500 (800 - 4000)
Dogum Boyu (cm) 44,8 £ 4,85 46 (33 - 53)

Dogum bas ¢evresi (cm) 30,81 +£3,45 32 (23 - 37,5)
Cogul gebelik oykiisii 5(2+0 2(2-2)
Serebral palsili kardes dykiisii 3/1+0 1(1-1)
Dogum sirasi 2+1,05 2(1-6)

A.O: Aritmetik ortalama, S.S:Standart sapma, Med: Median (ortanca), Min: En kiigiik deger, Maks: En
biiyiik deger

SP etiyolojisi sikligina bakildiginda en sik goriilen 3 neden sirasiyla; serebral
gelisim anomalisi (%32,2), asfiksi (%30,5) ve prematiirite (%27,1) idi. En sik goriilen
SP tipi; spastik tip (%57,6), etkilenen viicut boliimiinde kuadriplejik tip (%44,1) ve
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KMFSS ’ye bakildiginda ise en sik goriilen seviye 5 (%52,5) etkilenim idi. Hastalarin
kranial manyetik rezonans goriintiilemelerine (MRG) bakildiginda ise en sik saptanan
bulgular sirasiyla; periventrikiiler 16komalazi (%30,5), serebral gelisim anomalisi
(%25,4) ve serebral iskemi (%22) idi. Sadece 1 (1,7) hastada kranial MRG bulgusu
yoktu. SP alt tipleri, etkilenen viicut bolimii, KMFSS ve MRG bulgular: Tablo 5 ’te

gosterilmistir.

Tablo 5. SP alt tipleri, etkilenen viicut boliimii, KMFSS ve MRG bulgulari

Etiyoloji n=59 %
Asfiksi 18 30,5
Prematiirite 16 27,1
Diisiik dogum agirlig1 1 1,7
Serebral gelisim anomalisi 19 32,2
Intrauterin enfeksiyon 1 1,7
Neonatal norolojik problem 4 6,8
SP alt tipleri

Spastik 34 57,6
Diskinetik 6 10,2
Ataksik-hipotonik 19 32,2
Etkilenen viicut boliimii

Kuadriplejik 26 44,1
Diplejik 16 27,1
Hemiplejik 13 22,0
Monoplejik 4 6,8
Kranial MRG bulgulari

Periventrikiiler 1okomalazi 18 30,5
Serebral gelisim anomalisi 15 25,4
Serebral atrofi 11 18,6
Kalsifikasyon 1 1,7
Serebral iskemi 13 22,0
Diger 1 1,7
KMFSS

Seviye 1 2 3,4
Seviye 2 10 16,9
Seviye 3 9 15,3
Seviye 4 7 11,9
Seviye 5 31 52,5

SP:Serebral palsi, MRG:Manyetik rezonans goriintiileme, KMFSS: Kaba motor fonksiyon
siniflandirma sistemi
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Hastalarin yasa gore agirliklarinin ortalamasi 23,22 + 12,48 kilogram (kg) idi.
Brooks ve ark. (46)’m 2011 yilinda olusturdugu serebral palsi biiylime egrileri
kullanilarak elde edilen verilere gore 4 (%6,8) hasta malniitre, 2 hasta (%3,4) asir1
kilolu olarak degerlendirildi. Hastalarin yasa gore boy ortalamalar1 120,3 £+ 26,03 cm
idi. Sadece 1 (%1,7) hasta bodur iken, 4 (%6,8) hasta normalden uzun boylu olarak
degerlendirildi. Hastalarin VKI ortalamalar1 14,72 + 3,63 kg/m2 idi. VKI
persantillerine bakildiginda ise 14 (%23,7) hastanin 6lgiimleri 5 persantilin altinda
degerlendirildi. Brooks ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bas cevresi degerlendirilmesi
olmadig1 i¢in hastalarin bas ¢evresi Ol¢limleri Neyzi verileri kullanilarak elde edildi.
Hastalarin ortalama bas ¢evresi 48,78 + 4,08 cm idi. Bas ¢evresi persantil ortalamalari
17,02 + 28,19 persantildi. Z skoru ortalamalar1 ise -2,62 + 2,63 olarak bulundu.
Hastalarin ortalama triseps deri kivrim kalinliklar1 6,68 + 5,6 mm idi. Persantil
ortalamalar1 23,25 + 30,05 persantil olup, z skoru ortalamalar1 -2,81 + 3,14 idi. Z skoru
ortalamalarina gore 26 (%44,1) hastada malniitrisyon saptandi. Hastalarin ortalama
orta kol ¢evresi 17,97 + 3,65 c¢m idi. Persantil ortalamalar1 23,15 + 28,99 persantil
araligindaydi. Ortalama z skorlar1 ise -1,58 + 2,03 idi. Hastalarin z skoru
ortalamalarina gore 21 (%35,6) hastada malniitrisyon saptandi. Hastalar 2-5, 5-12 ve
12-18 yas olarak {i¢ gruba ayrildiginda; 21 hasta 2-5 yas araliginda, 19 hasta 5-12 yas
araliginda ve 19 hasta 12-18 yas araliginda idi. Serebral palsi biiyiime egrilerine gére
Malniitre olan 4 hastadan 3’iinlin 12-18 yas araliginda olup 2-5 yas aralifinda hig
malniitre hasta bulunmadi (p=0,089). Ayrica malniitre olan 4 hastanin 3’ kadin
cinsiyetteydi (p=0,294). Etkilenen viicut bolimii ve malniitrisyon iligkisini ele
aldigimizda ise 2 hasta (%50) spastik kuadriplejik tipte SP idi.

Neyzi verilerine gore hastalarin beslenme durumu degerlendirildiginde ise
toplam 29 hasta (%49,2) malniitre olarak degerlendirilirken, malniitrisyonun en sik
gorildiigl yas aralig1 12 hasta (%41,3) ile 12-18 yas grubuydu (p=0,14). Bu hastalarin
19 ’u (%54,3) erkek, geriye kalan 10 ’u (%41,7) kiz cinsiyetteydi. Etkilenen viicut
boliimii, SP tipi ve malniitrisyon iliskisine bakildiginda ise toplam 18 (%69,2) hasta
spastik kuadriplejik tipte SP idi (p=0,011). KMFSS verilerine gore malniitrisyon
degerlendirilmesi yapildiginda ise 21 (%67,7) hastada seviye 5 etkilenim mevcuttu
(p=0,031). Brooks ve Neyzi verileri birlikte degerlendirildiginde ise sadece 2 hasta,

her iki degerlendirme Ol¢iitiine gére malniitreydi. Bu hastalarin dikkat ¢ekici 6zelligi
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ise her iki hastada spastik kuadriplejik tipte SP, KMFSS ’ye gore seviye 5 etkilenimleri
mevcuttu ve perkiitan enterogastrostomi (PEG) ile besleniyorlardi.

Serebral palsi biiyiime egrileri ve Neyzi biiylime egrilerine gore malniitre olan
hastalarin cinsiyet, SP tipi, etkilenen viicut bolimi ve KMFSS ’ye gore seviyeleri

Tablo 6 *da gosterilmistir.

Tablo 6. Hastalarin malniitrisyon durumunun cinsiyet, SP tipi, etkilenen viicut bolimii

ve KMFSS ’ye gore karsilastirmasi

Erkek (n) Kadin (n)
SP tipi Malniitrisyon (Brooks, Neyzi) | Malniitrisyon (Brooks, Neyzi)
Spastik 1,15 1,8
Diskinetik 1,1
Ataksik-hipotonik |0, 4 1,1
Etkilenen viicut
boliimii
Kuadriplejik 1,11 1,7
Diplejik 0,4 1,2
Hemiplejik 0,4 1,1
KMFSS
Seviye 1 0,1 0,0
Seviye 2 0,2 1,1
Seviye 3 0,3 1,0
Seviye 4 0,1 0,0
Seviye 5 1,12 1,9

SP: Serebral palsi, KMFSS: Kaba motor fonksiyon siniflandirma sistemi

Hastalarin antropometrik 6l¢iimleri Tablo 7 *de gosterilmistir.
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Tablo 7. Hastalarin antropometrik 6zellikleri

2 5yl 5,01-12 yil 12,01-18
(n=21) (n=19) (n=19)
5 I ronss I [nosse |,

Agirlik (k) é?;g * 113(8,3-40) é}l’iz * 38,80 T 1349241168 gg)(13,5 " |o.0001
Persantil (Neyzi) ég:gé £ 12,28 (0-99) ég:gj § égjgg)(o T 13,19+441 2’57,22()0 © o047
Boy (cm) WO |99 (77 - 148) iéfégl + 151)2)(81 - 12,7623 + 1;12)(122 " |0.0001
Persantil (Neyzi) gg:g}l = 38377 (0,04 é;ig + é;:ég)(o " 1441£2242|3,75(0-67) |0.018
VKI (kg/m2) ;’3625 * ;gg,e ] ;51"7‘7 * ;gﬁ)(n,s " |1549+3,79 ;?:2)0’5 " 0,096
Bas ¢evresi (cm) 3’66;1 * 2212)69’5 i ;0623 * 2255 (43- 50,26 £3,8 gg:g)(ﬂ i 0.002
Persantil (Neyzi) égfg £ 10,33 (0-99) éggg = gg:g)(o T 17691894 |0(0-705) |0.025
Zef;;l“; (bas by 329722) (59611 624249 :02’%’7§'6’95 3,92 42,54 3’51)('10'8 " |0.019
I;ifﬁﬁsgldfgm) gﬁ? * ls@-12)  [7,74+529 [7(1-20) |7,18+7.47 |4(1-27) |0.478
ng‘;‘(g‘l'l'nggf)eps égéﬁi 1(0 - 80) gi?g = 117(0-89) |22.58+3174|4(0-91) |0.142
Z skoru (triseps) 53,’2459 * 62,5’3453 (-9,63- -1,9+3,13 :01'?2‘; (-8,03 -2,95 +2,99 11371‘; (-743- 14210
Ortalama (triseps) ggg * g;l()876 T 19424142 2132537()818 T 111,52 +3,19 267)1 B1l- 15150
8[:3 kol gevresi ;53:87 £ 16 (12-22) ;87’;6 = |18(14-23) |2034 4,09 5%5 (13- 10.0001
E:Vri‘;‘:f)” (orta kol ggg; £ 126 (0 - 100) ggéé  117(0-85) |879+1359 |3(0-46) |0.07
f;l:gsrit; (orta kol 119%4 + 304(;5 (-4,42 - 141,44 :01,?055§—3,84 2.6742.27 é&il()786 " 10041
i@ilaslga (orta kol c1)65$3 + 1?77%3()1564 30336 + %Z:gz)(ﬂ,n 2747 + 1,45 58:11)(25 - 0.0001

A.O: Aritmetik ortalama, S.S: standart sapma, Med: Median (ortanca), Min: En kiigiik deger, Maks: En biiyiik deger,

VKI: Viicut kitle indeksi

Hastalarin mevcut SP hastaligina eslik eden komorbid durumlar incelendiginde

ise en sik goriilen 3 komorbid durum sirasiyla; ortopedik engel (%91,5), zihinsel engel

(%86,4) ve konusma engeli (%81,4) idi. Beslenme yontemlerine bakildiginda 52
(%88,1) hasta agizdan, 4 (%6,8) hasta nazogastrik sonda (NG) ile, 3 (%3,1) hasta ise

PEG yoluyla besleniyordu. Hastalarin en sik yasadigi 3 beslenme problemi ise

24




sirastyla; kabizlik (%54,2), yutma gicliigii (%54,2) ve istahsizlik (%30,5) idi.
Hastalarin hi¢birinde depresyon problemi yoktu. Hastalarin mevcut hastaligina eslik
eden komorbid durumlar, beslenme yontemleri ve beslenme problemleri Tablo 8 *de

gosterilmistir.

Tablo 8. SP’ye eslik eden komorbid durumlar, beslenme yontemleri ve problemleri

Eslik eden durumlar n %
Malniitrisyon (Brooks) 4 6,8
Malniitrisyon (Neyzi) 29 49,2
Epilepsi 37 62,7
Sasilik 25 42,4
Gorme bozuklugu 33 55,9
Duyma bozuklugu 7 11,9
Konusma engeli 48 81,4
Zihinsel engel 51 86,4
Ortopedik engel 54 91,5
Konjenital hipotiroidi 1 1,7
Beslenme yontemi n=59 | %
Agizdan 52 88,1
NG ile 4 6,8
PEG ile 3 51
Beslenme problemleri n %
Kusma 6 10,2
Ishal 1 1,7
Kabizlik 32 54,2
Agri 2 3,4
Yutma Giicliigii 32 54,2
Depresyon 0 0
Istahsizlik 18 30,5

NG:Nazogastrik sonda, PEG:Perkiitan enterogastrostomi

Hastalarin kan serum Orneklerinden bakilan nutrisyonel parametreleri
degerlendirildiginde; %45,8 *inde prealbumin diizeyi, %27,1 ’inde total protein diizeyi
ve %22 ’sinde ferritin diizeyi diisiik bulundu. Sadece 1 (%]1,7) hastada ciddi
hipoalbuminemi mevcuttu. Hastalarin %35,6 ’sinda serum ¢inko, %8,5 ’inde demir
eksikligi, %6,8’inde vitamin B12 ve %6,8 ’inde folik asit eksikligi mevcuttu.
Hastalarin serum demir baglama kapasiteleri (SDBK) ortalamalar1 349,86 + 73,16
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ug/dL araliginda normal olarak bulundu. Hastalardan es zamanli tam kan sayimi
bakilmadig: i¢in eslik eden anemi durumu degerlendirilemedi. Ayrica serum demir,
ferritin, vitamin B12 ve folat diizeyleri diisiik olan hastalarin tamami1 normal agizdan
besleniyordu. PEG ile beslenen hastalarin tamaminda ise prealbumin diizeyi diisiik
saptandi. Hastalarin nutrisyonel parametre diizeyleri, eksiklikleri ve siklik yiizdeleri

Tablo 9 ’da gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin nutrisyonel parametreleri diizeyleri, eksiklikleri ve yiizdeleri

Nutrisyonel
parametreler A.O£S.S Med (min-maks) | Diisiik(n) | %
Cinko (ng/dL)  [76,47 £17.3 73 (44 - 132) 21 35,60
Vitamin B12 (ng/L) | 652,73 = 481,95 |529 (149 - 2000) |4 6,80
Folat (ug/L) 11,41 +5,09 10,5 (3,45 - 20) 4 6,80
Total protein (g/L) | 68,77 + 5,65 67,8 (53,8-79,6) |16 27,10
Albumin (g/L) | 44,49 + 4,68 4572 (24,7 -535) |1 1,70
Demir (ug/dL) |85,32 + 34,06 87 (14 - 166) 5 8,50
SDBK (ug/dL) |349,86 + 73,16 354 (161 - 567) - -
Ferritin (ug/L) 42,42 + 46,95 30(2,45-272,3) |13 22
Prealbumin (g/L) (0,2 + 0,05 0,2(0,11-0,38) |27 45,80

A.O:Aritmetik ortalama, S.S:Standart sapma, Med:Ortanca, Min:Minimum deger, Max:Maksimum

deger, SDBK:Serum demir baglama kapasitesi
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4. TARTISMA

Serebral Palsi, ¢ocuklarda en sik goriilen motor fonksiyon bozuklugudur (7).
Diinyada yaklagik 2-2.5/1000 canli dogumda goriiliir (8) . Tiirkiye’de prevalans farkl
caligmalarda, her 1000 canli dogumda 1.1 — 4.4 arasinda bulunmustur (9).

SP ’li cocuklardaki birincil nérolojik hasar yalnizca fiziksel ve zihinsel
kapasiteyi etkilemez, ayrica enterik sinir yolagini da etkileyerek, disfaji, kusma, yutma
problemleri, GORH, aspirasyon ve kabizlia yol agarak yetersiz besin alimina neden
olur (97-100). Buna gore SP ’li gocuklarin artmis malniitrisyon riski altinda oldugu
(97, 101, 102), siddetli ve daha uzun siireli kaba motor bozuklugu ve orofarengeal
disfonksiyonun daha yiiksek malniitrisyon prevalansina sahip oldugu kabul edilir (40,
100, 103). Diger taraftan, zayif beslenme durumunun kendisi de ileride solunumsal,
kardiyak disfonksiyon ve mortalite dahil olmak iizere olumsuz sosyal, motor ve biligsel
saglik sonuglarinin riskiyle iliskilendirilmistir (40, 99, 103-105).

SP ’li ¢ocuklardaki optimal bakim i¢in beslenme durumunun degerlendirilmesi,
erken teshis ve malniitrisyonun multidisipliner yaklasimla yonetilmesi esansiyeldir
(40, 100, 101, 106, 107).

Bununla birlikte, rutin klinik uygulamada onaylanmis altin standart pediatrik
beslenme tarama araci eksikliginin yam1 sira SP ’li ¢ocuklarda beslenmenin
degerlendirilmesi, bu c¢ocuklarda antropometrinin dogasinda bulunan zorluklar
nedeniyle daha da karmasiktir. Bu nedenle, SP 'li ¢ocuklar arasinda daha dogru bir
antropometrik profil ve daha uygun beslenme profili elde etmek i¢in en uygun
degerlendirme araglarin1 kullanarak beslenme rehabilitasyonu uygulamalarini
iyilestirme ¢abalar1 devam etmektedir (40, 107, 108, 109).

Aydin ve ark. (3) ’nin Ankara ’da ortalama yaslar1 7.2 + 0.1 y1l olan toplam 1108
SP hastasinda yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada; en sik SP nedeni asfiksi (%62,5), en
stk SP tipi spastik (%87,5), en sik etkilenen viicut bolimi kuadriplejik (%54) ve
KMFSS ’ye gore ise en sik seviye 5 etkilenim (%45,4) bulunmustur. Hastalarin cogu
normal agizdan beslenmekte olup cogunda kabizlik, istahsizlik ve yutma giicliigii gibi
gastrointestinal problemlerin eslik ettigi bildirilmistir. Bu da nérogelisimsel bozuklugu
olan ¢ocuklardaki oral motor disfonksiyon ve sonu¢ olarak buna bagli beslenme
giicliikleri, aspirasyon riski, uzun beslenme siireleri, besin aliminda azalma ve

malniitrisyon gibi gastrointestinal problemlerin stk goriilmesini  destekler.
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Malniitrisyon prevalansi ise klinisyenin degerlendirmesi ve Neyzi verileri kullanarak
elde edilmis olup %57,2 olarak bulunmustur. Ayni calismada malniitrisyonu
tanimlamada hekimlerin klinik degerlendirmesi ve antropometrik 6lglimler arasindaki
uyumsuzlugun, hastaligin dogasina 6zgii antropometrik degerlendirmenin zorlugu ve
bu cocuklardaki beslenme durumunun degerlendirmesinin saglikli c¢ocuklarda
kullanilan standart biiylime egrilerine gore yapilmasimin malniitrisyonu fazla tahmin
etme olasiligr vurgulanmistir. Bir bagka calismada; antropometrik verilerden ziyade
hekimin klinik degerlendirmesinin, antropometrik ve laboratuar degisiklikleri ortaya
c¢itkmadan Once malniitrisyon gelistirme riski yiiksek olan hastalar1 tespit etme
olasiligim1 daha yiiksek oranda tahmin etme ile iligskilendirmistir (49). Farkh
caligmalarda SP ’li ¢ocuklarda daha ger¢ekci beslenme hedefleri belirlemenin 6nemi
gbz oOniine alindiginda saglik kaynaklarmin kullanimi ve beslenme miidahalelerine
daha fazla odaklanmanin dikkate deger oldugu gosterilmistir (98, 107, 110, 111).
Karim ve ark. (50) ’nin 2019 yilinda Vietnam ’da, yaslar1 0-18 yil arasinda
degisen ortalama yaslar1 2,6 yil olup cogunlugunu (%64,2) erkek -cinsiyetin
olusturdugu toplam 765 SP ’li hastada yapmis oldugu tek merkezli bir galismada
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore; hastalarn %29 ’unda malniitrisyon,
%30’unda ise bodurluk saptanmis olup Vietnam ’daki genel ¢ocuk popiilasyonuna
gore anlamli derecede yiiksek ancak diisiik-orta gelirli diger iilkelere gore daha diisiik
saptandig1r bildirilmistir (112-114). Aym c¢alismada 5 yasin altindaki genel
popiilasyondaki ¢ocuklarla, SP ’li cocuklar kiyaslandiginda, SP ’li ¢ocuklarda
malniitrisyon ve bodurluk prevalansi anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p <
0.001). SP ’li ¢ocuklarin yas grubuna gore malniitrisyon oranina bakildiginda ise 2
yasin altindaki hastalarin %25,3 ’ilinde (n=106), 5 yas ve {istii hastalarin ise
%36,6’sinda (n=37) (p = 0.03) malniitrisyon saptanmistir. Yas ve malniitrisyon
arasindaki onemli iliski, bu kii¢iik ¢cocuklarin biiyiidilk¢e malniitrisyona karsi artan
savunmasizlig1 oldugu gosterilmistir. Ayrica prenatal ve perinatal kazanilmis SP ’si
olan ¢ocuklarin postnatal kazanilmig SP ’si olan ¢ocuklara gore daha yiiksek oranda
malniitrisyon ve bodurluga sahip oldugu gdosterilmistir. Hastalarin SP tipi, etkilenen
viicut bolimii ve KMFSS ile malniitrisyon ve bodurluk iliskisine bakildiginda ise
spastik kuadriplejik tipte ve KMFSS ’ye gore seviye 5 etkilenimi olan gocuklarda

anlamli derecede daha yiiksek oranda malniitrisyon ve bodurluk tespit edilmistir (p =
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0.01). Eslik eden komorbid durumlar incelendiginde ise zeka geriligi (p < 0.001) ve
duyma engeli (p < 0.001) olan SP ’li ¢ocuklarda hem malniitrisyon hem de bodurluk
oraninin, bu engeli olmayan gruba gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu
bulunmustur.

Suudi Arabistan ’da Almuneef ve ark. (51) *nin 2019 yilinda yapmis oldugu tek
merkezli, yaglar1 1-10 yi1l arasinda degisen toplam 74 SP ’li ¢ocugun dahil edildigi bir
calismada WHO verilerine gore hastalarin beslenme durumu degerlendirildiginde
hastalarin %56,4 ’inde malniitrisyon saptanmis olup, malniitrisyonla iligkili durumlar;
5 yas ve altinda olmak, zihinsel engel varligi, anemi varlig1 ve yetersiz kalori alimi
olarak saptanmistir (Tiim sayilan durumlar i¢in p degeri <0,05). Calismaya katilan 44
(%59) hasta erkek cinsiyette olup, toplam 48 hasta (%65) 5 yasin altinda bulunmustur.
Ayrica beslenme durumunun degerlendirmesinin orta kol ¢evresi ve triseps deri kivrim
kalinligma gore siniflandirmasinda orta kol g¢evresine gore hastalarin %27 ’sinde,
triseps deri kivrim kalinligina gore ise hastalarin %20,3 ’iinde malniitrisyon tespit
edildigini gostermistir. Kol antropometrisi agirlik ile iligkili olup viicut
kompozisyonunu tanimlar ve biiylime hakkinda ek bilgi saglamak i¢in kullanilabilir
(52).

Jaramillo ve ark. (53) ’nin 2015 yilinda 172 SP ’li hastada retrospektif olarak
yapmis oldugu bir ¢calismada; 45 hastada herhangi bir GIS problemi bulunmamasina
ragmen, 69 hastada kabizlik, 58 hastada ise GORH, 6zefajit, gastrostomi ve beslenme
problemleri gosterilmistir. Ayni ¢alismada hastalarin serum prealbumin, alblimin,
vitamin D, potasyum, Klor, bikarbonat, kalsiyum, magnezyum (Mg) ve fosfor
diizeylerine bakilmis olup, GIS bozuklugu olan SP ’li ¢ocuklarda olmayanlara gore
albliimin degerlerinde anlamli derecede distikliikk gosterilmistir (p=0.0126). Her ne
kadar GIS bozuklugu olan grupta anlamli derecede diisiik seviyelerde albiimin
bulunmasina ragmen acil klinik etkileri gostermek icin yeterince diisiik seviyede
degildi. Mekanizmanin tamamen ag¢ik olmamasina ve albiimin seviyesi destegi icin
besin aliminin 6nemini kabul etmemize ragmen, SP ’den bagimsiz olarak diisiik
dereceli inflamasyon, artmis barsak ve damar gegirgenligi GIS problemi olan
hastalarin diisiik albiimin seviyelerinde rol oynayabilir. Ek olarak, kabizlig1 olan SP ’li
hastalarda; GORH, 6zefajit, gastrostomi ve beslenme problemleri olan hastalara gére

anlamli derecede daha diisiik Mg seviyeleri bulunmustur (p= 0.0129). Degisen Mg
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seviyeleri ise SP ’li hastalarda ve persistan kabizlig1 olanlarda laksatif amagli Mg
kullanimina baglanmistir. Giiglii sekilde tedavi edilmis kabizligi olan hastalarda
hipomagnezemiden kacinmak icin Mg seviyelerinin diizenli olarak takip edilmesi
gerekir. Bir baska ¢alismada ise, demir, ¢inko, esansiyel yag asitleri, vitamin C, D ve
E diizeylerinin SP ’li ¢gocuklarin %15-50’sinde eksik oldugu bildirilmistir (54).

Schoendorfer ve ark. (55) ’nin 2011 yilinda Avustralya’da yaslari 4-12 yil
arasinda degisen, oral veya enteral yolla beslenen toplam 24 SP ’li cocuk ve yaslari
uyan 24 saglikli cocugun alindig1 ¢cok merkezli bir calismada; hem SP’li gruba hem de
saglikli kontrol grubuna 3 giin {ist iiste protein icerigi analizi acgisindan diyet verilmis
olup, 3 giiniin sonunda hastalarin serum kan 6rneklerinden albiimin, kreatinin ve iirat
diizeyleri analiz edilmistir. Her ne kadar tiim ¢cocuklar 6nerilen diizeyde besin tiiketmis
olsa da, SP ’li ¢ocuklarin kontrol grubuna kiyasla diisiik seviyelerde protein
metabolizmas1 gostergelerine  sahip oldugu bulunmustur (albiimin i¢in p=0.03,
kreatinin i¢in p= <0.001, irat i¢cin p=0.002). SP ‘li grupta daha diisiik kreatinin
diizeyinin bulunmas1 hastalarin kayda deger hareketsizligine bagli olarak artmis
protein katabolizmasi ve dolayisiyla protein sentezi down regiilasyonuna neden oldugu
ile kismen agiklanabilir (56). Urat ise DNA yapi tasi piirinin katabolizma iiriinii olan
azotlu bir bilesiktir ve protein besin durumunun bir géstergesi olabilir (57). Alzheimer
hastalig1 olanlarda yapilmis olan bir ¢alismada, diisiik {irat seviyeleri tespit edilmis
olup biligsel gerilemenin artmis progresyonu ile iliskili olarak tanimlanmistir (58).
Schoendorfer ve ark. (55) ’nin yaptigi ¢alismada, yiliksek diizeyde bilissel yetersizligi
olan SP ’li ¢ocuklar saglikl1 kontrol grubuyla kiyaslandiginda anlamli derecede diisiik
plazma ftirat seviyesine sahip oldugu bulunmustur.

Kalra ve ark. (59) 'nin 2014 yilinda, yaslar1 2-12 yil arasinda degisen 50 SP ’li
cocuk ve cinsiyetleri eslesen, benzer beslenme durumuna sahip 50 saglikli cocugun
dahil edildigi bir ¢aligmada, SP ’li ¢ocuklarda ve kontrol grubunda sirasiyla; serum
demir diizeyi 12.6+5.9 pmol/L ve 20.9+3.3 pumol/L (p<0.001), ortalama bakir
diizeyleri 106.24+38.3 pg/dl ve 128.8+20.2 ng/dl (p<0.001), Mg diizeyleri 1.97+0.4 ve
2.240.3 mg/dl (p=0.003) olarak bulunmustur. Cinko diizeyleri her iki grupta benzer
bulunmustur (p=0.979). Ortalama enerji alimi1 SP ’li grupta anlamli derecede daha

diisiik bulunmustur (p=0.016). Enerji alimi ve mikro besinlerin serum seviyeleri
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arasinda korelasyon bulunmamistir (p>0.05). KMFSS ve etkilenen viicut boliimii ile
mikro besin diizeyleri arasinda farklilik bulunmamustir.

2012 yilinda Schoendorfer ve ark. (60) 'nin agir SP ’si olan, oral veya enteral
yolla beslenen ¢ocuklarda mikro besin, anti oksidan ve oksidatif stres durumunun
degerlendirildigi bir ¢aligmada, hastalarin kan serum 6rneklerinden folat, magnezyum,
c¢inko, sliperoksit dismutaz (SOD), glutatyon rediiktaz ve peroksidaz konsantrasyonlari
Olglilmistiir. Veriler, degerlerin yasa gore farklilik gosterdigi ortalama (standart
deviasyon) ve z skorlar1 olarak rapor edilmistir. Cinko z skoru oral yolla beslenen SP
hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli derecede daha diisiik saptanmistir (p<0.05).
Benzer sekilde glutatyon rediiktaz z skoru oral yolla beslenen SP hastalarinda, enteral
yolla beslenen SP hastalar1 ve kontrol grubuna gore anlamli derecede daha diisiik
bulunmustur (p<0.05). Folat z skoru ise enteral yolla beslenen SP hastalarinda, oral
yolla beslenen SP hastalar1 ve kontrol gurubuna kiyasla biiyiik 6l¢iide artmis olarak
bulunmustur (p<0,001). SOD z skoru ise enteral yolla beslenen SP hastalarinda kontrol
grubuna gore anlamli 6l¢iide azalmis olarak bulunmustur (p<0.05).

Bahsedilen calismalara dayanarak SP ’li ¢ocuklardaki beslenme durumunun
2011 yilinda Brooks ve ark. ‘nin olusturmus oldugu serebral palsi biiyliime egrilerine
gore degerlendirilerek yapildiginda saptanan malniitrisyon oraninin; poliklinik
rutininde sik¢a kullandigimiz Neyzi biiylime egrilerine gore yapilan degerlendirmeye
gore daha diisiik bulunabilecegini diisiindiik. Ayrica bu biiylime egrilerinin ileride
klinik uygulamalarda SP ’li ¢ocuklardaki beslenme durumunun degerlendirilmesinde
daha sik kullanilabilmesini hedefledik. Bizim ¢alismamiz, Tiirkiye *de serebral palsi
bliyiime egrileri kullanmilarak SP  ’li  c¢ocuklarda beslenme durumunun
degerlendirilmesinin yapildigi ilk ¢alisma olma 6zelligini tagimaktadir.

Calismamizda, Brooks ve ark. ’mn 2011 yilinda olusturdugu serebral palsi
biiyiime egrileri kullanilarak elde edilen verilere gore 4 (%6,8) hasta malniitre iken,
Neyzi verilerine gore hastalarin beslenme durumu degerlendirildiginde ise toplam 29
hasta (%49,2) malniitre olarak degerlendirildi. Neyzi verileri kullanilarak belirlenen
malniitrisyon orani literatiirdeki giincel caligmalarla benzer olarak bulunurken,
serebral palsi biiylime egrileri kullanilarak elde edilen malniitrisyon orani literatiirdeki
giincel caligmalara gore daha diisiik oranda saptandi. Malniitrisyon orani, spastik

kuadriplejik tip SP ‘de ve KMFSS ’ye gore seviye 5 etkilenimi olanlarda istatistiksel
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olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksek bulundu (Sirasiyla p=0.011, p=0.031). Bu,
literatlirdeki giincel calismalarla benzerdi. Yine literatiirdeki giincel caligsmalara
benzer sekilde, ¢aligmamiza alinan hastalarin biiyiik cogunlugu erkek cinsiyette olup,
en sik goriilen GIS problemi kabizlik ve zihinsel engel varhigi ise siklikla eslik eden
diger problemler arasindaydi. Literatiirdeki diger c¢alismalardan farkli olarak
malniitrisyonun en sik goriildiigli yas grubu 12-18 yas idi. Orta kol gevresi ve triseps
deri kivrim kalinligina gore malniitrisyon degerlendirmesinde ise calismamizda,
literatiirdeki benzer ¢aligmalara oranla daha yiiksek oranda malniitrisyon tespit edildi.
Ayrica calismamizda, KMFSS ve etkilenen viicut boliimii ile mikro besin diizeyleri
arasinda farklilik bulunmadi.

Calismamizda bazi kisitlayici faktorler bulunmaktadir.

Ailelerin  sosyoekonomik  diizeyini  degerlendiremedik. = Malniitrisyon
degerlendirmesinde ¢aligma sonucunu etkileyebileceginden hekimin klinik goriisiine
yer vermedik. Hastalarin serum Mg diizeyine bakamadik. Dolayisiyla kabizlik ve Mg
diizeyi iligkisini degerlendiremedik. Aile uyumsuzlugu nedeniyle hastalarin giinliik
kalori ve protein alimimi hesaplayamadik. Saglikli kontrol grubumuz olmadigi i¢in
mikro besin diizeylerinin normal popiilasyon ve SP ‘li g¢ocuklardaki iliskisine
bakamadik. Hastalarin biiyiik cogunlugu (%88,1) normal agizdan beslendigi i¢in,
NG/PEG ile beslenen hastalardaki mikro besin diizeyleri ile normal agizdan beslenen
hastalardaki mikro besin diizeylerini optimal olarak karsilagtiramadik. Ayrica, ¢calisma
maliyetini artiracagindan dolay1 hastalarin SOD, glutatyon rediiktaz, peroksidaz ve
bakir diizeylerine bakamadik.

Sonug¢ olarak, calismamiz Tiirkiye ’de  serebral palsi biiylime egrileri
kullanilarak SP ‘li cocuklarda beslenme durumunun degerlendirilmesinin yapildigi ilk
caligsma olma 6zelligini tasimaktadir. Bu egrilerin, saglikli ¢ocuklarda sik¢a kullanilan
standart biiytime egrileri (WHO ve Neyzi) ’ne kiyasla SP ’li ¢ocuklardaki beslenme
durumunun degerlendirilmesinde daha giivenilir ve gercekci sonuglar verebilecegi,
ileride daha sik olarak kullanilabilecegi kanaatindeyiz. Bunun i¢in daha genis hasta

popiilasyonlu ve ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiyag oldugunu diisinmekteyiz.
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5.SONUCLAR

Calismamizda, Brooks ve ark. *1n 2011 yilinda olusturdugu serebral palsi biiyltime
egrileri kullanilarak elde edilen verilere gore 4 (%6,8) hasta malniitre iken, Neyzi
verilerine gore hastalarin beslenme durumu degerlendirildiginde ise toplam 29
hasta (%49,2) malniitre olarak degerlendirildi.

. Malniitrisyon orani, spastik kuadriplejik tip SP ‘de ve KMFSS ‘ye gore seviye 5
etkilenimi olanlarda istatistiksel olarak anlamli Glgiide daha yiiksek bulundu
(Strastyla p=0.011, p=0.031).

. Malniitrisyonun hem serebral palsi biiylime egrileri hem de Neyzi biiyiime
egrilerine gore en sik goriildiigi yas grubu 12-18 yas idi.

Serum demir, ferritin, vitamin B12 ve folat diizeyleri sadece normal agizdan

beslenen hastalarda diisiik saptandi.

. PEG ile beslenen hastalarin tamaminda prealbumin diizeyi diisiik saptandi.

. KMFSS ve etkilenen viicut boliimii ile mikro besin diizeyleri arasinda farklilik

bulunmada.
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS I
BMI-for-age percentiles
Maother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight Stature BMI* BMI —
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS 1l
Weight—for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:

Date Age Weight | Stature | BMI 2301105
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hittp:/hwwew_ LifeExpectancy orglArticles/MNewGrowthCharts_shiml
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS Il
Stature—for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature: 1200
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Based on data from the California Department of Developmeantal Services
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2 to 20 years: Boys NAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS 1l
BMI-for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight Stature BMI* BMI —
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34 —
33 —
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a— 31 —
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S0OURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmental Services
hitp:/fwarer LifeExpectancy.org/Articles/MewGrowth Charts.shiml

52



ST Hh=m2=

EK-10

2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS IV
Weight—for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight | Stature | BMI 2304105
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS IV
Stature—for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature: —-200
Date Age | Weight | Stature | EMI e =
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Based on data from the California Department of Developmental Services
hittp:ifwww_LifeExpectancy org/Articles/NewGrowth Charts. shiml
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS IV
BMI-for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight | Stature | BMI* BMI —
35 —
34 —
33 —
Motes: 37 —
31—
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SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmental Services
hittp:/fwnenwr LifeExpectancy.orglArticles/MewGrowth Charts.shitml
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2 to 20 years: Boys MNAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, feeds orally

Weight-for-age percentiles

Mother's Stature:_~ Father's Staturs:
Date Age | Weight | Stature | BMI 2301105
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hitp:/fwwner_LifeExpectancy.org/Articles/MewGrowth Charts.shiml
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, feeds orally

Stature—for-age percentiles
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SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmental Services
hittp:/fwww_LifeExpectancy.orglArticles/NewGrowthCharts_shiml
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2 to 20 years: Boys MAME

EK-15

Cerebral palsy RECORD #

GMFCS V, feeds orally
BMI-for-age percentiles

SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmental Services
hitp:ifwww_ LifeExpectancy.org/Articles/NewGrowth Charts.shiml
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Mother's Stature: Father's Stature:
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2 to 20 years: Boys MNAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, tube fed

Weight—for-age percentiles

Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age | Weight | Stature | BMI 2301105
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Based on data from the California Department of Developmental Services and California Bureau of Vital Statistics
hitp:ifwww_ LifeExpectancy.org/Articles/NewGrowth Charts.shiml
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, tube fed

Stature—for-age percentiles
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SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmental Services
hitp:ifwerw. LifeExpectancy org/Articles/MewGrowthCharts.shiml
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2 to 20 years: Boys MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, tube fed

BMI-for-age percentiles

Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight Stature BMI* BMI —
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SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmeantal Services
hitp:/iwww LifeExpectancy.orglArticles/NewGrowth Charts.shitmil
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS |
Weight-for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
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Based on data from the California Department of Developmental Services and California Bureau of Vital Statistics
http:/faerw LifeExpectancy.orglArticles/NewGrowth Charts_shiml
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS |
Stature—for-age percentiles
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Blased on data from the California Department of Developmental Services
http:fhanarw_LifeExpectancy.ong/Articles/MewGrowth Charts_shtml
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS |
BMI-for-age percentiles
Maother's Stature; Father's Stature:
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SOURCE: Life Expectancy Project (2011}
Biased on data from the California Deparment of Developmental Services
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS I
Weight-for-age percentiles
Mothers Stature: Fathier's Stature;
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Biased on data from the California Departmeant of Developmental Services and California Bureau of Vital Statistics
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS I
Stature—for-age percentiles
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Based on data from the California Department of Developmental Services
http-/fwww_LifeExpectancy. orglArticles/NewGrowth Charts_shimil
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS I
BMI-for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight | Stature | BMI* BMI —
35 —
pig— 34
—
33 —
Motes: 32 —
-
.
= A
*Ta Caleulate BMI: Weight (kg) - Stature (cm) - Stature {em) < 10,000 = +
or Weight (Ib) - Stature {in)« Stature (in) <703 |2 : 30—
-
— BMI 7 = g
i =
— 28 ra - 28 —
— 27 = 27 —|
ra L
L 25 = : =T 5 —
i
=
— 25 25 —
i rd =
— 24 24 —]
— 23 23 —
— =] A0 o
— 1 — — i 22 —_
— 21 s e 21 —
— 20 z 20 —
- 25
— 19 — =1 e = 19 —
— 18 18 —
i
— — ‘f‘“ 17 —
- - I
L 45 —=F : 5+ 16 —|
— 15— =SS=Ss===c= e 15 —
= = =
— 14 = 14 —|
13 = —— =+ 13
_ :?—E‘E _‘E,...E" ]
— 12 12—
| koim’ AGE (YEARS) kg/m* |
I I I I I I I I I I I I I I TT T I T I TTTTTTTITTT I I I I I I I I I I I I I

2 3 4 5 B 7 8B 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
Based on data from the California Department of Developmental Services
hitp:/fwerw_ LifeExpectancy. orglArticles/MewGrowth Charts_shtmil

67



“—ITOh-=mEz

EK-25

2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS 1l
Weight—for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight | Stature | BMI 2304105
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Biased on data from the California Department of Developmental Services and California Bureau of Vital Statistics
http:hwenw. LifeExpectancy.org/Articles/MewGrowthCharts.shiml
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS 1l
Stature—for-age percentiles
Mother's Stature:; Father's Stature: 00
Date Age Weight | Stature BMI 8x
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Based on data from the California Department of Developmental Services
http:/fwww. LifeExpectancy. orglArticles/NewGrowthCharts_shtmil
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS 1
BMI-for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Stature:
Date Age Weight | Stature | BMI* BMI —
35 —
34 —
33 —
MNotes: o5+ 32 —
31—
*Tar Calculate BMI: Weight (kg)+ Stature [crm)-= Stature {em]= 10,000
or Weight (1) - Stature {n)~ Stature (in} = 703 30—
L 28 f'{ == 28 —]
— 27 T 27 —
. "
. il
— 26 26 —
s =
=
— ol pu—
25 +F— 25
i =
— 24 74 —
L s === -+ 23 —
- 22 —
— 21 O — 21 —
— 20 20 —
— 19 ——= — = 19 —
— 18 35— 15 —
— = 17—
— 16 A — 16 —
1
I
— 1 —
15 === =L — 15
— 14 e T - = — 14 —|
13 ——— e —,— 13 —
= i
— 12 12 —
L ) -
ko/m AGE (YEARS) ko/m
| | | | | | | | | | | | | T TTTITTITITITTITITOT | | | | | | | | | | T | |

2 3 4 5 6 7 & 9% 10 11 12 13 14 15 16 17 16 19 20

SOURCE: Life Expectancy Project (2011)
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS IV
Weight-for-age percentiles
Mother's Stature: Father's Siature:

Date Age | Weight | Stature | BMI 2304105
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httpihwww LifeExpectancy. onglArticles/NewGrowthCharts_shimil
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Z to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS IV
Stature-for-age percentiles
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS IV
BMI-for-age percentiles
Mother's Stature; Father's Staturs:
Diate Age Weight | Stature | BMI® BMI —
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Based on data from the California Department of Developmental Senvices

http:fiwwnw. LifeExpectancy.orglArticles/NewGrowth Charts_shtml
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, feeds orally

Weight-for-age percentiles
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Date | Age | Weight | Stature | EMI 2301105
220100
2107 g5
200 o
Motes:
190
T 85
190+
&0
70
-75
P Low weight (s=e text) 160
70
0+ |w
- E
140 o
G
30 0| H
- T
LS 120 55
i -
e 110550
= 100 45
= u
= —EETTE S0,
— el — T
= = = B0 .o
] F 50 C
i r [
- = 30
i
I-e0 — - =7 E0
25 = = =T - 25
150 = = - —L 50+
—20 = ~— - 20
140 = == 40
| 15 = = - 15
::31]‘ - - 30 -+
. e e e C
E=IE = 201 10
—5+70 05
ko F Ibs AGE (YEARS) Ibz] kg

2 3 4 5 & 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
SOURCE: Life Expectancy Project (2011}
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, feeds orally

Stature—for-age percentiles
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, feeds orally

BMI-for-age percentiles

Mother's Stature: Father's Stature:
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, tube fed

Weight-for-age percentiles
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Date Age | Weight | Stature | BMI 2304105
2201100
0t o5
200 o
Motes:
190
-85
a0+
&0
170F
-7a
. 1801
I Low weight (see text) m
70
=L |w
- E
BS
140+ |
G
30 | H
- T
120435
a5
77050
o0 u
—=— 100 45
= :
= bl oy
— 0T 40
[ " = I
| 5 80 = — 5D__BU_;35
+70 i = o
30 = g e i 25 5 30
A el il L _——
3-5&0 r = — B0 F
—25: - =l - = = 25
=50 = i = == 50+
—20 o M I - 20
+—40 ol I P - 40+
f-l - ] — 15
—15 e -
= - 304
3 = u
—10::2ﬂ_ = 2U::—m
—5+70 01+5
kg E Ibs AGE (YEARS) Ibe] kg

2 3 4 &5 6 7 &8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
SOURCE: Life Expectancy Project (2011)

Basad on data from the California Department of Developmental Services and California Bureau of Vital Statistics
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2 to 20 years: Girls MAME
Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, tube fed

Stature—for-age percentiles
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2 to 20 years: Girls MAME

EK-36

Cerebral palsy RECORD #
GMFCS V, tube fed
BMI-for-age percentiles
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