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A- Tirkce Ozet

Serebral Palsi’li Cocuklarda Tiim Viicut Titremis Tedavisi ve D Vitaminin Kas-Iskelet Sistemi

Uzerine Etkisi
Amag:

Serebral palsi’li (CP; Cerebral Palsy) ¢ocuklarda yiirlime gii¢liigiine neden olan en 6nemli faktdrlerden
biri alt ekstremite kas gii¢siizliigii ve spastisitedir. Kas giigsiizliigli zamanla ilerlemektedir; etkili
tedavi segenekleri kisitlidir. Cocukluk ¢agindaki osteoporozun en sik nedeni CP’dir ve oldukga da
yaygindir; kemik mineral yogunlugunu (BMD; Bone Mineral Density) artiran tedaviler oldukca azdir
ve basarilar diisiiktiir. Kas kuvvetini, kemik yapimini arttirmasi ve spastisiteyi azaltmasi nedeni ile
rehabilitasyonda son yillarda yayginlasan tiim viicut titresim terapisi (WBVT; Whole Body Vibration
Therapy) ile eksikligi pandemi seklinde goriilen, kaslar ve kemikler tizerine olumlu etkileri olan D
vitaminin birlikte kullanilmasinin sadece WBVT’ye gore CP’li cocuklarin alt ekstremite kas giicii,
eklem ROM (Range Of Motion), spastisite, kaba motor fonksiyonlari, kemik yapimui, viicut yag (FM;
Fat Mass) ve yag-dis1 yumusak (kas) (LM; Lean Mass) doku ktlesi Gizerine ek etkisini incelemek icin

bu ¢aligma baslatilmistir.
Uygulanacak yaklasim ve yontemler:

Randomize, kontrolli, tek kor ve prospektif olarak planlanan bu ¢alismaya alinma kriterlerine uyan 52
CP’li cocuk dahil edilmistir. Grup 1 (n=15): kontrol grubu, grup II (n:19) yalnizca WBVT ve grup 11
(n:18): WBVT+D vitamini takviyesi alanlar olarak ayrilmistir. Calismaya alinan ¢ocuklara haftada 3
giin olmak Uzere toplam 9 hafta WBVT verilmistir, WBVT’ye baslamadan 2 hafta 6nce D vitamini
takviyesi baglanmistir, toplam 11 hafta devam edilmistir. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi dizlerin
fleksiyon-ekstansiyon izometrik, 30°/sn ve 60°/sn hizlarinda izokinetik kas giicti pik torku CybexTM
(Humac) Norm izokinetik dinamometre cihaziyla; spastisitesi modifiye Ashworth skalasiyla (MAS),
aktif ve pasif ayak bilegi ROM’lar1 gorsel degerlendirme metoduyla; kaba fonksiyonlarindaki gelisim
kaba motor fonksiyonel siniflandirmaya gére (GMFCS; Gross Motor Function Classification System);
kemik yapimi, FM ve LM DXA (Dual Energy X-Ray Absorptiometry) ile dl¢iildii. Kemik yapimi
ayrica serum osteokalsin ve BALP (Bone Specific Alkaline Phosphatase) diizeyleri ile

degerlendirilmistir.
Bulgular:

Katilimcilarin yas ortalamasi 8,6+1,9 yildi. Diz fleksiyon-ekstansiyon izometrik, 30°/sn ve 60°/sn
hizlarinda izokinetik kas guicl pik torklari, pasif ayak bilegi ROM’u, alt ekstremite BMD, BMC (Bone
Mineral Content) her ¢ grupta da artmistir (p<0,05). Aktif ayak bilegi ROM ve osteokalsinde artma;
GMEFCS ve spastisite seviyelerinde azalma yalniz grup II ve grup III’de anlamli bulunmustur (p<0,05).
Kol LM, bacak FM, bacak LM degerleri sadece grup II’de (p<0,05) artmustir. Z skor, toplam BMD,



toplam BMC, kol BMD, kol BMC, BALP degerleri her ii¢ grupta da degismemistir (p>0,05). Gruplar
arasi analizde kas giicii, pasif ve aktif ayak bilegi ROM, GMFCS, spastisite grup II ve grup III’de
kontrol grubuna gore 6nemli derecede gelismistir (p<0,05); grup II ve grup III arasinda ise higbir

parametrede anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
Sonug:

CP’li ¢cocuklarda WBVT alt ekstremite kas guicuind, aktif/pasif ayak dorsifleksiyonunu, kaba motor
fonksiyonlarini1 6nemli derecede arttirmaktadir; spastisiteyi azaltmaktadir. BMD, FM ve LM viicut
kompozisyonu iizerine ise kisa déonemde etkin gériinmemektedir. Caligmamizin sonuglart WBVT nin
CP’li ¢ocuklarin rehabilitasyonunda kullanilmasina katki saglayacak yeni bir donemin kapilarini
aralamaktadir; WBVT yi rehabilitasyonda kullanmak i¢in bizi cesaretlendirmektedir fakat rutin pratige

girmeden 6nce WBVT nin uzun dénem sonuglarmin arastirilmasina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: serebral palsi, osteoporoz, DXA, BMD, BMC, Z skor, viicut kompozisyonu, yag
kiitlesi, yag dis1 yumusak doku kiitlesi, izokinetik, spastisite, eklem ROM, dorsifleksiyon, tim viicut

vibrasyon terapisi, D vitamini, kas guc, osteokalsin, BALP, kaba motor, GMFCS
B- Ingilizce Ozet

Effect Of Whole Body Vibration Therapy and Vitamin D Supplementation on Musculoskeletal
System in Children with Cerebral Palsy

Objective:

Lower extremity muscles weakness and spasticity are one of the most important factors that cause
difficulty in walking in people with cerebral palsy (CP). The muscle weakness deteriorate over time
and effective treatmen options are also limited. CP is the most prevalent cause of childhood
osteoporosis that is very common in children with CP. There are only few options for treating
childhood osteoporosis; therapies aimed at increasing BMD (bone mineral density) in those children
have limited success. In recent years WBVT have engaged in rehabilitation medicine because of
strengthening muscles, increasing bone formation and reducing spasticity. WBVT that we used in
children with CP, with/without vitamin D supplementation that deficiency nearly pandemic and has
positive effects on bone and muscle to investigate the effects on lower legs muscles, passive and active
ankles ROMs (range of motion), spasticity, gross motor functions, bone formation, FM (fat mass) and

LM (lean mass) (muscle tissue) body compositions
Interventions and methods:

A prospective, randomized, single-blind, controlled clinical trial conducted. 52 children with CP that
meet inclusion criteria accepted. Children have divided into three groups: Group 1 (n = 15): control;
group 2 (n = 19): only WBVT,; and group 3 (n = 18): WBVT + vitamin D supplementation. Children



in grup Il and grup 11 have received WBVT three days a week for nine weeks. In grup 111 children
have been supplemantated by 4000 IU vitamin D3 that have been initiated 2 week before WBVT and
have continued for total of 11 weeks with WBVT. Baseline and posttreatment assessments were
performed. Cybextm (Humac) Norm isokinetic dynamometer used to test isometric, speeds of 30°/sec
and 60°/sec isokinetic the knee extensors-flexors peak torque. Spasticity were measured modified
Ashworth scale (MAS). Passive and active ankle plantar flexion and dorsiflexion ROMs measured
according to visual estimation method. Gross motor functions were evaluated according to Gross
Motor Function Classification System (GMFCS). Bone mineral content (BMC), BMD, FM and LM
were measured DXA (Dual Energy X-Ray Absorptiometry). Bone formation was also evaluated with

osteocalcin and bone specific alkaline phosphatase (BALP) levels
Result:

Participants mean age were 8,6+1,9 year old. After treatment knee flexion-extension isometric, speeds
of 30°/ sec and 60° /sec isokinetic muscle peak torques, active ankle ROM, lower extremity BMD and
BMC values increased significantly in all three groups (p<0,05); increase in passive ankle ROM value
and osteocalcin level (p<0,05); reduction GMFCS and MAS levels (p<0,05) were seen only group Il
and group Il1; Z score, total BMD, total BMC, upper extremity BMD, upper extremity BMC and
BALP values did not change all three groups (p>0,05). Group analysis between three groups showed
amount of improvement muscles peak torques, active and passive ankle ROMs, GMFCS levels and
MAS levels was significantly higher group 11 and group 111 compared to the control (p<0,05); there

was no significant difference was seen between group Il and group 11 (p>0,05).
Conclusion:

In children with CP, WBVT was increasing lower leg muscle strength, active/passive ankle
dorsiflexions and gross motor functions; decreasing spasticity. In this short interval time it is not
effective to improving BMD and to modifying body FM and LM body composition. The results of our
studies open doors to new era that WBVT can be used in people with CP for rehabilitation and are
encouraging us to use in rehabilitation, before entering into routine practice it is needed to further

detailed investigate the long-term effects of WBVT.

Keywords: cerebral palsy, osteoporosis, DXA, BMD, BMC, Z-score, body composition, fat
mass, lean mass, isokinetic, spasticity, ROM, dorsiflexion, vitamin D, Whole body vibration

therapy, muscle strength, BALP, gross motor, GMFCS



1. Giris

CP, immatlr beynin non-progresif bir sekilde hasarlanmasi sonucu olusan; hareket ve postiir
bozukluguna neden olan hayat boyu devam eden bir disabilitedir. Cocukluk ¢aginda gériilen en sik ve
en agir motor fonksiyon bozuklugudur. Klinik prezantasyonlari oldukca heterojenedir; motor
aktivitelerde hafif kisitlilig1 olan bireylerden, yeme-igcme gibi temel motor fonksiyonlarda bile ileri
derecede yetersizligi olan yataga bagimli genis bir yelpazede dagilmistir. Etkilenmis viicut boliimiine
(hemipleji, quadripleji), hareket bozuklugunun tipine (spastik, distonik, ataksik) ve fonksiyonel motor
aktivitedeki yetersizliklerine gore alt gruplara ayrilabilir. Goriilme sikligr yaklasik olarak 1000°de 2
kadardir. En 6nemli ve sik karsilasilan risk faktorleri, prematiir dogum ve intrauterin gelisme
geriligidir, bu durumlarda risk olduk¢a artmaktadir. Koryoamniyonit, multiple gebelik, kernikterus,
plasenta anormallikleri, gibi bir¢ok etiyolojik faktdrde tanimlanmistir. Primer hasarin progrese
olmasini 6nlemek i¢in son zamanlarda kullanilan hipotermi gibi etkili fakat gorece yetersiz tedaviler
yaninda bir¢ok tedavi yontemide arastiriimaktadir. Ne yazik ki primer hasar1 etkili bir sekilde
durduracak veya geriletecek bir tedavi henliz yoktur. Bu nedenle primer hasar1 tamir edecek kok hiicre
gibi arastirmalar gittikce artmaktadir; fakat bu tedaviler heniiz deneysel asamadadir; kok hiicre
caligmasiin yapilacagi CP grubu, tedavi zamani, verilis yolu, kullanilacak kok hiicrenin 6zellikleri,

tedavinin komplikasyonu gibi birgok bilinmeyeni vardir.

CP’de goriilen iist motor lezyonun dogas1 geregi spastisite, kas giigsiizl{igii, izole motor hareketlerde
yetersizlik, ko-kontraksiyon gibi problemler nedeni ile motor aktivitelerde kisitlilik geligir. Spastisite
ve kas gii¢siizliigl kaslarda kisalik, eklemlerde kontraktiir, kemiklerde deformite gibi
komplikasyonlara neden olur. Bu sekonder komplikasyonlar motor aktivitelerde daha fazla kisitliliga
yol agar. Bu nedenle bir¢ok tedavi spastisiteyi azaltmaya yonelik gelistirilmistir. Spastisitenin baslica
non farmakolojik konservatif, medikal ve invazif girisimler seklinde tedavileri vardir. TENS, masaj
gibi fizik tedavi modalitelerinin etkileri yetersizdir. Medikal tedaviler, spastisiteyi azaltmasina ragmen
sekonder kas giigsiizliikleri olusturabilir. Invazif tedavilerden botulinum toksin enjeksiyonu gittikce
yayginlagsmaktadir; ilk tedaviden sonra fayda orani ise gittikce azalmaktadir. Spastisiteyi azaltict
cerrahi yontemler ise daha ¢ok belirli motor fonksiyona ulasmis ¢ocuklarda yapilmaktadir; heniiz

yeterli yayginliga ulagsmamistir, uzun donem verileri yetersizdir.

CP’de iist motor hasarina bagli olusan kas gii¢siizliigiinii motor hasarin siddeti ile agiklamak ¢cogu
zaman miimkiin olmamaktadir. CP’lilerde fiziksel aktivitenin yetersiz olmasi, kaslarin kisalmasi,
eklemlerde kontraktirler ve kemiklerde ki deformiteler, sekonder yiiriime bozukluklart nedenleri, alg1
uygulama, cerrahi tedavi ve birgok tedavinin geregi olarak immobilizasyon peryotlari kas
giicsiizliigiinii siddetlendirmektedir. Kaslardaki bu gii¢stizliik, CP’li bireyleri daha fazla inaktif
yapmaktadir bdylece kaslarda yag birikimi olmakta, insiilin direnci ve inflamasyon artmaktadir. Bu

durum kas kontraksiyonunu bozarak daha fazla kisir dongiiye neden olmakta ve kas gligsiizliigiinii



arttirmaktadir; kas gii¢siizliigii fazla olan bireyler daha erken motor aktivitelerde gerilik yasamaya
baglamaktadirlar. Daha 6nce yiiriiyebilen birgok CP’li birey 20°li yaslarda tekerlekli sandalye ye
bagimli olmaktadir. Kas gii¢siizliigiiniin olusturdugu aktivite azligina sekonder olarak metabolik ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlari arttirmaktadir. CP’li bireylerde kaslari giiglendirmek spastisteyi
arttirabilir gerekcesiyle uzun siire Onerilmemistir; son zamanlarda yapilmig ¢alismalarda giiglendirme
caligmalarinin spastisiteyi arttirmagi saptanmistir. CP’li ¢ocuklarda kaslar gliglendirmek normal
insanlar kadar kolay olmayabilir; 6zel egitimli fizyoterapistlerle birlikte 6zel aletlere ve ekipmanlara
gerek olabilir, ayrica gliclendirme programlart CP’li bireyin ihtiyaglarina 6zgii olarak
spesifiklestirilmelidir. Kaslar1 guclendirmeden olumlu sonuglar beklensede, kaslari giiglendirme ile

yapilmis ¢alismalar her zaman fonksiyonel kazangla sonlanmamustir.

CP’li ¢ocuklar en 6nemli problemleri olan fiziksel aktivitede kisitliliga yonelik rehabilite edilmektedir;
su bilinmelidir ki tek sorun fiziksel aktivite olmayip yasamin her alaninda destege ihtiyaclar1 olabilir.
Bu nedenle is ugrasi terapisi, konusma yutma terapisi ve psikolojik destek gibi ek destekler de
saglanmadir. Genel olarak rehabilitasyonda erken ¢ocukluk doneminde beyin plastisitesini
gelistirmeye yonelik zorunlu kulanim terapisi gibi aktiviteler 6n planda iken; daha ileri ¢ocukluk
doneminde olusan deformitlerin ve yiiriime bozuklugunun tedavisi 6n plandadir; ge¢ cocukluk dénemi
ortopedik cerrahi iginde daha uygun bir segenek olabilir. Yapilan tedaviler her zaman olumlu sonug
vermemektedir. CP’de yapilan bircok tedavi ya etkisizdir yada etkinligi konusunda yetersiz kanit

vardir.

Osteoporoz, ¢ocukluk ¢aginda en sik CP’de goriilmektedir. CP’li ¢ocuklarda osteoporoz oldukea sik
goriiliirken fraktiir insidans1 normal ¢ocuklarla benzerdir; fakat normal ¢ocuklarda fraktiirler en sik el
bilegi ve ¢evresinde goriilmektedir, CP’de ise ¢ok blyuk oranda alt ekstremitede goriilir; sadece diz
cevresindeki fraktiirler toplam fraktirlerin yaklasik %75’ini olusturmaktadir. Ustelik normal
cocuktaki fraktlrler major bir travma sonucu olusurken, CP’deki fraktlrler mindr bir travmaya
sekonder olabilegi gibi sessiz non-travmatik olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir. Osteporoz
zemininde gelisen fraktiirler ve sonrasinda immobilizasyon peryotlari ¢cocuklarda sekonder kazanilmis
motor aktivitelerde kayba ve deformitelere neden olabilir, bu nedenle tedavi edilmelidir. Osteoporozun
tedavi segenegi ¢cocuklarda oldukg¢a azdir; denenmis birgok yontemin etkisi gosterilememistir.
Etkinligi gosterilen tedavilerin de (ki bunlar bifosfanatlardir) cocuklarda kullanimi tartismalidir, uzun

donem sonuglar ise bilinmemektedir.

D vitamini viicut tarafindan sentezlenen bir hormon olup eksikligi giiniimiizde pandemi seklinde
yaygindir. CP’li cocuklar yetersiz glineslenme, beslenme problemleri ve antiepileptik ilaglarin D
vitamini metabolizmasini etkilemesi nedeni ile risk altindadir. D vitamini eksikliginde ¢ok bilinen
ragitizm, osteoporoz, osteomalazi gibi kemige 6zel hastaliklarin yaninda klinik ve subklinik kas

gii¢siizliigii de goriilebilmektedir. Ustelik bircok CP’li ¢ocugun osteoporozu olmasi veya osteoporoza



yatkin olmasi D vitamini takviyesi i¢in bu ¢ocuklar1 aday yapmaktir. Bir¢ok ¢alismada D vitamini
takviyesinin yaslhilarda diisme riskini ve fraktiirleri azalttigi da saptanmustir; CP’li cocuklarda yapilmis

calismalarda ise kemikler lzerine belirgin etkisi saptanmamustir.

WBVT kaslarin performansini arttirmak igin sporcularda uzun siiredir kullanilmaktadir. Fakat son
zamanlarda kas giiglendirici etkisi, kemik yapimini uyarmasi ve spastisiteyi azaltmasi nedeni ile
rehabilitasyon kliniklerinde de kullanimi artmaktadir. Ozellikle yaslilarda dengeyi ve kas giiciini
arttirmak; osteoporozu olan hastalarda kemik yapimin uyarmak, ¢esitli tist motor lezyonlari sonucu

spastisite gelistiren hastalarda spastisiteyi azaltmak i¢in siklikla kullanilmaktadir.

Kas giiglendirici etkisi refleks mekanizmalar aracigi ile olmaktadir; akut ve uzun dénemde
performansi arttirabilir. Alt ekstremite kaslarinin kuvvetini, fleksibilitesini, kontraksiyon hizini,
kaslarin direncini, viicut dengesini ve atlama performanslarini arttirdigina dair oldukga fazla sayida
kanit mevcuttur. Kas giiclendirici etkisi yaslilarda, sedanterlerde belirginken; sporcularda yeterli

diizeyde degildir.

Kemikler uygulanan yer ¢ekimi ve kaslar tarafindan olusturulan mekanik uyariya cevap olarak kemik
yapimini arttirirlar. WBVT nin kemik yapiminin arttirdigi birgok insan ve hayvan ¢alismasinda
gosterilmistir. WBVT muhtemelen direk kemik yapiminda gorev alan hiicreleri stimiile ederek kemik

yapimini arttirmaktadir.

WBVT, spastisitenin patofizyolojisinde de rol oynayan gerim refleksini spinal ve supraspinal diizeyde
modiile edebilmektedir. Bu etkisine presinaptik inhibisyon ve tekrarlayan uyarilma sonucunda post-

aktivasyon depresyon mekanizmalar1 eslik ediyor olabilir.

Yukarida da deginildigi gibi kas gii¢siizliigii ve spastisite gocuklarin azalmig motor fonksiyonlarindan
biiyiik 6l¢tide sorumlu olmasina ragmen tedavi segeneklerini oldukea kisithidir. Etkili tedavilerin
oldukga az sayida olmasi, maliyetinin yiiksek olmasi, komplikasyon oranlarinin yiiksek olmasi, sadece
bir patolojik mekanizmay1 tedavi etmesi diger problemleri arttirmasi veya etkisiz olmasi (spastisiteyi
tedavi ederken kas gii¢siizliigiinii arttirmasi; kas gii¢siizliigiinii tedavi ederken spastisiteye etkisiz

olmasi) arastirmacilar1 bu konuda yeni tedavi secenekleri aramaya yoneltmistir.

WBVT CP’de kas gligsiizliigii, spastisite ve osteoporoza birlikte tedavi yontemi gibi durmaktadir. Bu
konuda yapilmis ¢aligmalar olduk¢a az sayida olmasina ragmen yiiksek basari oranlari elde edilmistir.
Uygun siire ve postiirde verildiginde glivenilirdir, bilinen bir yan etkisi yoktur. CP’li ¢ocuklarin dikkat
eksikligi ve ¢cabuk yorulmasi da goz oniine alindiginda diger tedaviler gibi ekstra ¢abaya gerek

duymamaktadir, kolaydir ve cihaz kullanimi diginda ek bir maliyeti yoktur.

Cocuklarda D vitamini takviyesi gelismis iilkelerde artik rutin olarak verilmeye baslanmistir. D
vitamini takviyesi yapmak oldukga ucuzdur, giivenilirdir. CP’li gocuklarin sekonder komorbiteleride

diistiniildiigiinde bu ¢ocuklar D vitamini eksikligine oldukc¢a hassastirlar ve ilk verilmesi gereken



gruplarin basinda gelmektedir. Calismamizda, bu ¢ocuklarda D vitamini eksiliginin oldukga yiiksek
boyutta oldugu diisiiniildiigiinde ¢alismamizda D vitamini takviyesininde kas gucu ve osteoporoz

lizerine etkisinin incelenmesi amaglanmustir

Caligmamizin hedef kitlesinin ¢ocuklar olmasinin sebebi ¢ocukluk ¢aginda kas ve kemik dokusunun
oldukca dinamik olmasidir; cocuklar, verilen tedavilere etkili ve kalic1 cevaplar verebilirler. Ustelik
elde edilen yararlar hayat boyu stirmektedir, 6rnegin ¢ocukluk ¢aginda tedavi edilen osteoporoz hayat
boyu fraktirlerden koruma saglamaktadir. Calismamiz CP’li gocuklardaki kas gligsiizliigii, spastisite
ve osteoporoz gibi esas patolojiler Uizerine odaklanarak -bu patolojileri ayr1 ayri tedavi eden yontemler

bile maalesef oldukca az sayidadir- bu ¢ Gnemli patolojiyi birlikte tedavi etmeyi amaglamistir.
I111- Genel Bilgiler

A- Serebral Palsi

1. Tanim

CP, gelismekte olan fetal ya da infant beyninde olusan progresif olmayan bir hasara bagl olarak
gelisen, aktivite limitasyonuna neden olan, hareket ve postiir gelisimi bozukluguna yol agan bir grup
kalict bozukluktur. CP’deki motor rahatsizliklara duyusal, algisal, bilissel etkilenmeler, iletisim ve
davranig bozukluklari, epilepsi ve sekonder kas iskelet sistemi problemleri siklikla eslik eder. Modern
biyolojide ki ilerlemeye paralel olarak CP’nin etiyolojisinin daha iyi anlasilmasi ve daha 6nceki
tanimlamalarda CP hastalarinin davranis ve performans gibi non-motor nérogelisimsel konularina
fazla 6nem vermemesi tizerine 2006 yilinda bu tanimlama yapilmigtir. Bu tanimlama etiyolojik
olmaktan ziyade klinik bir tanimlamadir ve tanimlamada segilen kelimeler, tanimlayan grup tarafindan

tek tek detayli olarak anlatilmustir. (1)

CP, bir biri {izerine ¢akigsan benzer 6zellikleri olan hetorejen bir disabilite grubudur, problemler
kalicidir, her ne kadar hastaligin klinik manifestasyonlar1 yas ilerledik¢e degismesine ragmen €sas
problem sabit kalmaktadir. Tanimlamada kullanilan ‘gelismekte’ ifadesi normal gelisimdeki
degisikligi ifade etmek i¢in kullanilmaktadir. Bu ifade temel motor fonksiyonlar1 kazanmis olan daha
sonradan olusan benzer hastaliklarla olan fark: belirtir. Tanimlamada gecen fetal ve infant kelimesi
ozellikle bir yas smir1 ¢izmesede olayin erken ¢ocukluk ¢agina kadar diger bir degisle 2-3 yasina kadar
olan hasarlarin CP’ye neden oldugu kabul edilmekte (iist sinir1 5 yag kabul eden arastirmacilarda
mevcuttur). CP’nin klinik tablosu zaman i¢inde degisim gostermektedir. Hareket ve postur bozuklugu,
CP’nin en 6nemli 6zelligidir. Kaba ve ince motor fonksiyonlardaki bozukluklar seklinde karsimiza
¢ikabilir. Hareket ve postiir bozuklugu olmayan nérogelisimsel disabiliteler CP olarak
degerlendirilemezler. Aktivite limitasyonuna CP’nin olmaz ise olmaz &6zelligidir ve daha gok beceri
gerektiren aktivitelerdeki yetersizlikle ilgilidir. Tanimlamada beyin kelimesi serebrum, serebellum ve

beyin sapini ifade etmektedir. (1)



Beyinde olusan hasar kalicidir fakat ilerleme gostermez, fakat beynin gelisimini ve
maturasyonunun sekteye ugratir. Beynin hasarlanmasinin nérogelisim doneminde olmasi motor
gelisimi direk etkilemektedir (1). CP, gelisim geriligi kategorilerindeki en agir fiziksel disabiliteye
sahip gruptur. Bu disabilite gebeligin ilk trimesterinden erken ¢ocukluk ¢agina kadar herhangi bir

zamanda olusabilir (7).

CP’yi metabolik ve progresif hastaliklar, sendromlar, hafif veya nonspesifik motor gecikmeler,

gelisimsel koordinasyon bozuklugu gibi durumlardan ayirt etmek ve erken tani1 koymak 6nemlidir (7).
2. Ayirici Tanisi

a. Global gelisim geriligi: Konusma, dil, sosyal, duygusal, kognitif ve motor gelisim alanlarindan en
az ikisinde gerilik olmasi ile karakterizededir. CP, bu tanimlamaya uysada sekelin kalic1 olmamasi

nedeni ile tam bir gelisim geriliginden bahsedilemez (7).

b. Gelisimsel Koordinasyon Bozuklugu: Hareketin plan yapma ve 6grenme asamasinda problem
vardir; hareket paterni normaldir. CP’den farki motor yetersizlikten ¢ok akademik hayati ve giinliik
yasam etkileyen motor koordinasyonun ve performansin beklenenden diisiik olmasi ile karakterizedir;
entelektuel, medikal ve norolojik hadiselere bagli olmamasidir. Diinya saglik orgiitii (World Health
Organization; WHO) gore gelisimsel koordinasyon bozuklugu (DCD; developmental coordination
disorder) tanis1 koyabilmek i¢in motor performansin standart testlerde 2 SD (standart deviyasyon)
altinda olmasi, IQ’nun (Intelligence Quotient) 70 ve tizeri olmasi, bu yetersizliklerin ek norolojik
probleme bagli olmamasi kriterleri gerekmektedir (17). CP’de ise kusur hareket paternindedir.
Ogrenme yetersizligi de CP’ye eslik edebilir ve motor defisiti daha fazla belirginlestirir. Prematir
doganlarin %25-50 ise kognitif, davranigsal ve sosyalizasyon problemi yasarlar; bu ¢ocuklarin biiyiik

¢ogunlugu DCD’dir (12).
3. CP’de Tamis1 Koyma Zamani

CP tanisim koymak yenidogan zamaninda motor fonksiyonlar yeterince gelismedigi i¢in kolay
olmayabilir. Erken ¢ocukluk doneminde gelisimsel koordinasyon bozuklugu ve entelektiiel geriliklerle
ile karigabilir. Tipik norolojik bulgularin yerlesmesi belirli bir zaman aldig: i¢in CP tanis1 i¢in 5 yagina
kadar beklenmesi tavsiye edilmektedir. Bu durum 6zellikle gegici veya degisen ndrolojik belirtileri
olan, yavas fakat progresif ilerleyen fonksiyon kaybina neden olan hastaliklardan ayrim i¢inde
6nemlidir. Klinik ve radyoloji destekliyorsa 5 yagini beklemeden CP tanisi koyulabilir. Son yillarda,
Ozellikle yasamin ilk 2 yilinda noéral plastisitenin fazla olduguna dair ¢ok gucli kanitlar mevcuttur.
Beyin plastisitesinin maksimum diizeyde oldugu dénemi uygun bir rehabilitasyon programu ile
degerlendirmek oldukca 6nemlidir. Bu nedenle bazi yazarlar CP vakalarini daha erken taniyabilmek
icin CP’ye yoOnelik yeni algoritmalar gelistirmeye baslamistir. Yas kisitlamasi prevelans

hesaplamasinda daha fazla 6nem arz etmektedir. (7)



4. CP’nin Tarihgesi

Antik caglardan itibaren paleopatolojik kaynaklarda CP’ye uyan hastaliklar tarif edilmistir. En
eski 6rnek MO 1196—-1190 tarihlerinde krallik koltuguna da oturmus Pharaoh Siptah isimli Misir
kralina aittir, 20 yasinda ise hayatini kaybetmistir. T1p biliminin kurucusu olarak tanimlanan Hipokrat
(MO 460-390) fetal stress, konjenital, enfeksiyon ve prematiirite ile beyin hasarlanmasi arasidaki

iligkiyi tanimlamustir. (104)

19 yiizyilda farkli bilim adamlar1 konjenital beyin hasarlar1 ve klinik bulgularini tanimlamaya
baglamiglardir. William John Little (1810-1894), “Little’s Disease ” seklinde isimlendirdigi dogum
asfiksisine bagli diplejik CP’yi tanimlamustir. William Osler (1849-1919) “The Cerebral Palsies of
Children ” isimli kitab1 yazmustir. CP ile ilgili birgok tanimlama yapmustir, néroanatomik
patolojilerine gore siniflandirmasimi yapmustir ayrica yeni dogan sariligi ile CP arasindaki iliskiyi ilk
tanimlayan kisidir. Sigmund Freud (1856-1939) diplejik CP’nin dogum sirasindaki asfiksiden ¢ok
intrauterin olaylardan kaynaklandigini belirtmistir. CP’yi hareket bozuklugu ve etkilenmis viiciit
bolgesine gore hemipleji, spastik parapleji, total serebral spastisite, sentral kore, bilateral atetoz,
bilateral spastik hemipleji seklinde siniflandirmustir (104). Freud ayrica motor defisitin non-progresif

oldugunu belirtmistir (18).
5. CP’de Siniflandirma

CP bir grup ndrolojik bozuklularin ortak adi olmasi ve klinikte genis bir yelpazede semptom
ve prezentasyonda bagvurmalar1 nedeni ile etkilenen viicut boliimii, eslik eden hareket bozuklugunun

tipi veya hareket ve postiir bozuklugunun siddetine gore siniflandirma yapilabilir.

a. CP’de simiflandirmanin klinikte yararlari:

1) Hastanin problemini detaylica ortaya koymak

2) CP’li gocuklarmm simdi ve gelecekte gerekli servis ve imkanlar1 hakkinda bilgi edinilmesi

3) Benzer problemleri olan ¢ocuklarin karsilastirilmasina imkan vermesi

4) Cocugun klinik progresyonu hakkinda bilgi saglayabilir veya benzer problemi olan ¢ocuklara

bakarak ¢ocugun gelisimi hakkinda 6n goriide bulunulabilir.

5) Tedavilerin etkinligi, siiresi, baglama zamani gibi sorular1 daha hizli ve dogru cevaplama

imkani1 saglar.

b. Noroanatomik lokalizasyona gore stmflandirma: TUm viicut bolgeleri hareket ve postur
bozukluguna gore tanimlanmalidir. Siklikla kullanilan ve iist ekstremitenin etkilenme durumuna gore
diplejik (alt ekstremitenin daha agir etkilendigini, iist ekstremitenin relatif olarak fonsiyonel oldugunu

ifade eder) ve quadriplejik (iist ve alt ekstremitenin birlikte etkilendigini ifade eder) siiflandirmasi
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klinik olarak yeterli ayirim yapamadigi igin glinlimiizde tek tarafli ve iki tarafli etkilenmeye gore
smiflandirma onerilmektedir. Bu ayirim bile tek tarafli etkilenmesi olan hemiplejik cocuklarin saglam
viicut yariminda da etkilenme belirtilerinin oldugu ve her iki viicut yarisinda etkilenme bulgular1 olan
cocuklarda bile asimetrik bir etkilenme nedeni ile yeterince net olmayabilir. (1) Klinikte oldukga sik
kullanilmasi ve pratik anlami1 nedeni ile hemipleji, dipleji ve quadripeji terimlerini yazimizda yeri

geldiginde bizde kullanacagiz.

c. Motor ve hareket bozuklugunun tipine gore simflandirma: Kas tonusundaki anormallikler ve
istemsiz hareket problemleri hastaliginin patofizyolojisiyle baglantili oldugu gibi bazen etiyolojiye de

151k tutar. Bu siniflandirmaya gore agirlikli motor probleme gore ii¢ gruba ayrilmaktadir:
1) Spastik

2) Diskinetik

3) Ataksik

Diskinetik bozukluk, distoni ve koreatetoik bozukluk olmak tizere kendi iginde ikiye
ayrilmiglardir. Birgok CP’li gocukta yukaridaki hareket bozukluklar1 kombinasyon seklinde
bulunmaktadir. Her bir hareket bozuklugunun klinik anlami1 olmasi ve tedaviye yon vermesi nedeni ile
mevcut dominant bozukluk spastik, distonik, koreatetoik ve ataksik tipleri iginden tanimlanip

sonrasinda varsa sekonder bozuklugun tipinin belirtilmesi 6nerilmektedir (1).

Bu simiflandirmada 6nemli bir konu ise hipotonustur, bu durum CP’nin bir 6zelligi degildir
(2). Dogumdan sonra ilk donemlerde hipotoni goriilen gocuklarin yasi ilerledikge tonus artar ve
spastisite geligtirir. Baz1 ataksik CP’li ¢ocuklarin bir kisminda ise dogumda ve yasamin ilk yillarinda

hipotonisite mevcuttur, tonus yas ilerledik¢e normale doner.
(1). Spastik CP

Spastisite, hiza bagl olarak kas tonusunun artmasidir. CP’li bireylerin %88 spastik tiptedir
bunlarinda %58 bilateral %30’u unilateraldir (2).
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Noroanatomik Tipine Gore CP Oranlari

Bilateral
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Sekil 1 Noroanatomik Tipine Gore CP Ylzdeleri

(a) Bilateral spastik CP (BS-CP): Prevalansi en yiiksek alt gruptur ve 1000 canli dogumdan 1,2°de
goriilmektedir. Bu ¢ocuklarda term ve preterm dogumuma goére BS-CP prevelansi oldukca degiskenlik
gostermektedir. Yine isminden de anlagilacagi gibi beyin lezyonlarinin ve malformasyonlarinin
bilateral olmas1 beklenmektedir. Manyetik rezonans gorunttleme (Magnetic Resonance Imaging;
MRY) ile %90’a yakin oranda anormal bulgular saptanmaktadir (2). MRI bulgularindan periventrikuler
beyaz madde lezyonu (PVL) %60 oranda, kortikal veya derin gri madde lezyonu %15 ve beyin gelisim
anormallikleri ise %10 oraninda gzlenmektedir (2). BS-CP vakalarinda beyin MRI’da PVL
saptanmasi pretermlerde %90 oraninda iken term ¢ocuklarda %20 oraninda goriiliir; beyin gelisim
anormallikleri sirayla pretermlerde ve termlerde %1,5 ve %20 iken; kortikal ve derin gri madde

lezyonlar1 preterm ve term ¢ocuklarda %4 ve %26 oraninda gortlur (2,8).

(b) Unilateral spastik CP (US-CP): Prevelansi 1000 canli dogumdan 0,6’dir. US-CP vakalarinin
biiyiik cogunlugu term dogumludur, 1/3 preterm dogmustur. (8). US-CP populasyonunda gorilen
anormal MRI bulgularinin %36’s1 PVL, %31°1 kortikal veya derin gri madde lezyonlar1 (6zellikle orta
serebral arter enfarktlari sonras1 goriilmektedir) ve %16’s1 ise fokal kortikal displazi, unilateral
sizensefali gibi beyin gelisim anormalliklerine baglidir. Term ve preterm dogum US-CP lezyonlarinda
anlamli farklilik vardir: PVL term US-CP hastalarinda %20 oraninda gozlenirken pretermlerde bu oran
%86’a kadar ¢ikmaktadir. Kortikal ve derin gri madde lezyonlari ise termlerde %41 oraninda
gorulurken pretermlerde hemen hemen hig gérilmemektedir. Beyin gelisim anormallikleri ise her iki

grupta BS-CP’nin aksine hemen hemen esit goriilmektedir (2).
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(2). Diskinetik CP: Distonik CP’de problem kas tonusunun hizdan bagimsiz olarak hipertoni
hakimiyeti ve azalmig aktivitesi ile karakterize iken koreatetoik CP’de esas anormallik diizensiz
istemsiz hareketlerdir. Diskinetik CP prevelansi 1000 canli dogumda 0.15dir. Ttm CP’lilerin %7’sini
olusturmaktadir. Goriintillemede gogu zaman anormallik saptamaz. Bir ¢alismada atetoik CP’lerde
(hepsi term dogumdur) %68 oraninda anormal MRI bulgular1 mevcuttur. Bu anormal MRI bulgulart
icinde %54 kortikal veya derin gri madde lezyonlari, %14 PVL’dir. Beyin gelisim anormalligi ise hig

goriilememistir (2).

(3). Ataksik CP: Kaslardaki koordinasyon bozuklugudur. Boylece hastalar anormal gig, ritm ve
diizende hareketlerini saglamaya caligirlar (3). Prevelansi 1000 canli dogumda 0.08’dir. Ataksik
CP’ler tim CP’lilerin %4’ {inii olusturmaktadirlar. MRI bulgular1 oldukc¢a azdir. Bir ¢alismada non-
progresif serebellar ataksisi olan ¢ocuklarin ancak %39 MRI anormallikleri saptanmisg, bunlarinda

%17’sinde serebellar malformasyon goriintiilenmistir (2).
Geri kalan %1°lik kisim siniflandirilmayan CP’leri olusturmaktadirlar (2).

d. Fonksiyonel motor kabiliyetlerine gore: Etkilenen Ust ve alt ekstremite objektif fonksiyonel
siiflandirmalara gore ayri ayri siniflandirilmalidir. Ambulasyon icin kaba motor siniflandirma sistemi
(GMFCS; Gross Motor Function Classification System) yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Ust
ekstremite siniflandirmasi i¢in Bimanual Fine Motor Function System, Manual Ability Classification
System kullanilabilir. Bulbar ve oromotor aktivite kisitliligi ve katilim kisitliligin1 degerlendirecek bir
skala bulunmamaktadir. CP’de mevcut GMFCS simiflandirmasindan 6nce kullanilan motor
yetersizligin derecesine bagli olarak minimal yetersizligi (disabilitesi) olan hastalara hafif, orta derece
yetersizligi olan destekle veya tekerlekli sandelyeye ile mobilize olanlara orta; bagimsiz olarak hareket

edemeyenler ise agir CP olarak tanimlanmustir (3).

Palisano ve ark. (arkadaslari), ‘International Classification of Impairments, Disabilities, and
Handicaps’ gore disabilite ve fonksiyonel limitasyonlarini kaba motoru 2 yas alt1, 2-4 yas, 4-6 ve 6-12
yaslar1 arasinda dort yas grubunda 5 seviyede siniflandirmuslar (107). Bu siniflandirma 2 yas tistii
cocuklarda giivenirligi oldukga yiiksektir, cocuklarin prognozunu tahmin etmede de basarilidir (3). Bu
smiflandirmaya gére CP’li gocuklarin %32-51°si GMFCS I, % 17-21’si GMFCS |1, %9-12’si
GMFCS 111, %10-15’i GMFCS IV ve %12-19’u GMFCS V sinifina girmektedir (108). Tum CP’lerin
%65’ (GMFCS 1 ve Il) yardimsiz yiiriiyebilmektedir (8).

6. CP’de Norolojik Gériunteleme

Norolojik goriintiileme beyindeki anormallikler ve lezyonlari goriintiileme agisindan son
derece Onemlidir. Amerikan Noroloji Akademisi, CP etiyolojisi belirlenmeyen biitiin cocuklara MRI
cekilmesini 6nermektedir (8). CP’nin etiyolojisini belirlemek icin MRI ile birgok sistematik ¢alisma
yapilmustir. CP’li ¢ocuklarda MRI %86 oraninda anormaldir, bu ¢ocuklarinda %83’Unde patogeneze
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ait isaretler vermektedir (2). Miyelinizasyonun tamamlanmamasi ve bazi norolojik bulgularin gegici
dogasi nedeni MRI anormalliklerinin 3 yasin altinda tanimlanmasi oldukg¢a zordur (9). Anormal MRI

bulgularinin motor fonksiyonla iligkisi ve motor prognozu tahmin etmesi ise sinirhdir (8).

MRI Klasifikasyon sistemine gore beyin lezyonlar1 3 gruba ayrilir:

1) Beyin malformasyonlari (daha ¢ok 1 ve 2 trimesterde olusur)

2) Periventrikuler beyaz cevher lezyonu (3 trimester basinda ve preterm infanta meydana gelir)
3) Gri madde lezyonu (3 trimester sonunda ve term infantta olusur).

Bu Klasifikasyon sistemine gore % 9,3 beyin lezyonu 1. ve 2. trimesterde, %46,2’s1 3

trimester baglarinda ve %61,1 oraninda ki ise term déonemde olusmaktadir (8).

PVL, intraventrikiiler ve grade IlI- IV intrakraniyal kanama gibi serebral lezyonlarin
gorilmesi prematiir infantlarin CP olma riskini yiiksek dogrulukla tahmin eder. internal kapsiiliin
posterior kolunun lzerindeki korana radiata lezyonu motor prognozu tahmin etmede oldukca
basarilidir. Kraniyal USG’de derin gri madde lezyonun olmasi agir CP igin, serebral enfarkt ve grade

IV hemoraji hemiplejik CP i¢in guclu bir gostergedir (7).

Normal beyin MRI’i CP vakalarinin %12’ kadarinda gorulebilmektedir. Normal MRI bulgusu

olan CP vakalarinin biiyiik ¢ogunlugu hafif derecede motor yetmezIligi olan bireylerdir.

PVL, tiim CP’lerin %46’sin1 olusturmaktadir. Bunlarin %64 diplejik, %33,2 hemiplejik,
%14,2 quadriplejiktir; bu vakalarin biiyiik bir kismi hafif-orta derece CP’li ¢ocuklardir.

Gri madde lezyonu %25,4 oraninda goriilmektedir; bu vakalarin %48,5 hemiplejik, %25,9
quadriplejik %22,8 diger CP subtipleri tarafindan olusturulur; spastik dipleji %2,8 oraninda oldukg¢a az

oranda goruldr.



Beyin lezyonlarinin CP subtiplerine gore ylizde dagilimi
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Sekil 2 Beyin lezyonlarinin CP subtiplerine gore yiizde dagilim
7. CP’de Epidemiyolojik Veriler

a. Prevelans: CP prevelansini canli dogan ve neonatal donemde hayatta kalan bireyler i¢in ayr1 ayri
hesaplayabiliriz. Bu 6zellikle prematir dogum gibi neonatal 6liimlerin yiiksek oldugu durumlarda gok
daha fazla 6nem kazanir. Bu nedenle CP prevelansini yasayan neonatal bireylere gére hesaplamak
daha dogru olacaktir. CP orani her bir yasayan bebek i¢in 1000°de 2 oranina yakindir (7). Diisiik
dogum agirlikli ve erken dogan g¢ocuklarda bu rakam 40-100 katina kadar ¢ikmaktadir (2).

CP’lerin %551 37 haftalik ve sonrasinda dogmustur (term), geri kalan %45’i ise preterm
olarak (%20’si 32-36 haftalik, %251 ise 32 haftaliktir) dogmustur. 37 haftadan 6nce dogan ¢ocuklarin
yarisinda hafif de olsa motor yetersizlikler gorulebilmektedir. Asir1 prematiir infantlarin (<28 haftada
dogan infantlar) %10, 28-31 haftalik infantlarinda %35 kadar CP olma riski vardir (2,7). CP orani
diisiik dogum agirlig1 ve gestasyonel yastaki degisim ile paralel seyretmektedir. Dogum agirlig1 ne

kadar diisiikse veya gestasyonel hafta ne kadar erken ise CP prevelansi o oranda artmaktadir (2).
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Dogum Haftasina Gore CP Prevalansi

W >37 hafta W 32-36 hafta W <32 hafta

Sekil-3 Dogum haftasina gore CP prevalansi
Tiim CP vakalarinin %10 postnatal sebeplere baglidir (6).

(1). Zaman icinde CP prevelansinda degisim: Fetal kalp monitérizasyonunun ilk ¢iktigi donemlerde
CP prevelansinin azalacagi diisiiniilmekteydi, fakat prevelansta degisiklik yaganmadi. Ayni sekilde
neonatal yogun bakimlarin agilmasi ve surfaktanin kullanimu ile birlikte prematiirlerin yasama orani
artmasi ve daha kiigiik prematiirlerin yasatilabilmesi nedeni ile prevelansta degisim yaganmadi. Son 10
yildir ise prevelan sabit veya hafif azalma egilimindedir (3). CP prevelansindaki azalma daha ¢ok
bilateral spastik CP’de goriilmektedir; unilateral CP prevelansi zamanla ¢ok fazla degisim ise
gostermemistir (7). Gelismekte olan iilkelerde enfeksiyon kontrolii, kazalarin 6nlenmesi ve

beslenmenin iyilestirilmesi ile post-neonatal CP prevelansini azaltmak mimkundir (6).

Bircok CP vakasinin dogumdan hemen sonra yapilan nérolojik muayenesi normaldir; ilging

olarak diisiik Apgar skoru olan yenidoganlar ¢cogu zaman CP gelistirmez (7).

Dogumdan sonra 9 ve 20 haftalarda yapilan kaba motor degerlendirmenin CP agisindan
prediktif degeri diger bir¢ok yontemden ¢ok yiiksektir. Kaba motor degerlendirme supin pozisyonunda
yatan bebegin spontane hareketlerinin degerlendirilmesi esasina dayanir. Buna benzer bir¢ok skalada

risk altindaki bebeklerin erken fark edilmesi i¢in kullanilmaktadir (7).
8. CP’nin Patogenezi

Cogu CP vakasi in utero beyin gelisiminin olumsuz etkileri sonucu olusur. Mutlak olmamakla
birlikte ilk trimesterde bu etkiler beynin anormal gelisimi ile bulgu verirken; ikinci trimisterde

periventrikller beyaz madde lezyonu; Uclnci trimesterde ise kortikal ve derin gri madde lezyonu
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seklinde kendini gosterir. Asfiksi- dogumdan sonra O ihtiyaci olarak kabul edilir - %10 oraninda CP

vakalarindan sorumludur. CP’nin sebebini asfiksi baglamak icin ensefalopatiye ait kanitlar gereklidir

(6).

Perinatal arteriyel inme yaklasik 1000 canli dogumdan 1,7’inde goriilmektedir (bazilar1 non-
semptomatikdir). Annede preeklamsi ve infantin ITUGR olmas: arteryel inme icin risk faktorudir. bu

durum dogumdan hemen sonra epilepsi ve hemiparezi seklinde bulgu verebilir (7).

a. Prematur infantlarda beyaz madde hasarlanmasinin (PVL) mekanizmasi: PVL, histolojik
olarak koagulatif nekroz, astrosit proliferasyonu ve mikroglial aktivasyon ile karakterizedir. PVL’si
olan ¢ocuklar incelendiginde lezyonlarinin mikrokistler igerdigi ve diffiiz oldugu goriiliir. PVL’de
zarar goren hiicrelerden en dikkate degeri pre-oligodentrositlerdir; ek olarak aygin bir aksonapati
goriiliir. Enfeksiyon ve inflamasyon, asir1 ndral uyarim (excitotoxicity), oksidatif hasar ve mikroglial
aktivasyon hucreye zarar verir ve 6limune neden olabilir. Bu olaylar pre-oligodentrositlerin sayisini
azaltir ve olgun hiicrelere doniismesini engeller (10,12). Son zamanlarda nutrisyonel defisit ile tiroid,
ostrojen ve insulin benzeri buytime faktort (IGF) gibi bazi horman eksiklikleri gibi ek faktorlerinde bu
siirecle baglantis1 oldugu ve hasar arttirdig: diisiiniilmektedir (10). Onceden bilinenin aksine preterm
dogumlarda beyaz maddeye ek olarak korikal ve subkortikal gri maddeninde etkilendigi de ileri
caligmalarda gosterilmigtir (12).

Hayvan ¢alismalarinda perinatal asfiksi hiicresel diizeyde hipoksi ve enerji yetmezligi
olusturur. Perfiizyon defekti giderildikten hemen sonra gelisen sitotoksik 6dem, eksitator aminoasit
salimim, serbest radikal olusumu, kan beyin bariyerinin bozulmasi, sitotoksik inflamasyon,
mitokondriyal yetmezlik ve sonunda hiicre 6liimii ile karakterize kaskad1 baslatir; primer hasar1 daha
fazla siddetlendirir (15). Hipoksik iskemi sirasinda en fazla etkilenen hiicreler immatiir
oligodentrositler; en fazla etkilenen bdlge ise periventrikiiller ¢evresinde inen kortikospinal yolaklardir

(14).

Koryoamniyonitis gibi inflamatuar veya enfeksiy6z olaylar sitokin kaskatini aktive ederek
serbest radikal salinimini, eksitator amino asitlerin salinimini arttirarak beyin hasarina neden olabilir

(13).

Monokoryonik ikiz (veya daha fazla) fetuslarin ortak kan akimini1 kullanmalar1 sonucu fetustan
fetusa tromboemboli olusmasina, 6len fetiis —varsa- diisiik rezistanh yatak olusturarak yasayan fetusa
kan akimimi azaltir ve CP’ye neden olabilir. Baz1 yazarlar tarafindan ise tek veya ¢ift fetuslu goriilen
baz1 gebeliklerin aslinda daha fazla fetuslu oldugu; bu fetuslardan birinin 6lmesi ve sonrasinda

kaybolmasi sonrasinda yasayan fetiis(lar)da CP neden oldugu spekiile edilmektedir (6).

b. CP’de tersiyer hasarlanma: Hayvan deneylerinde ve klinik ¢alismalardaki gozlemlere gére bazi

CP vakalarinda beyin rejenarasyonunu engelleyen ve beyin hasarlanmasini arttiran aktif siireg devam
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etmektedir. Bu prosesler genel olarak tersiyer hasarlanma olarak tanimlanmaktadir. Primer hasar ve
sonrasinda gelisen sekonder hiicre cevabindan farkli olarak tersiyer hasarlanma baslangigtan itibaren

aylar ve yillar siirebilmektedir (11,90).

Tersiyer mekanizmalardan sorumlu oldugu iddia edilen persisten inflamasyon ve epigenetik
degisiklerin oligodendrosit maturasyonunu engelledigi, nérogenezi ve aksonal biiylimeyi inhibe ettigi,
sinaptogenezde degisiklere yol a¢tig1 diisiintilmektedir. Mikroglial hiicreler ilk hasarlanmadan sonra
cogalir, aktive olur ve reorganize olurlar. Bu aktivasyon gosterilmemekle birlikte muhtemelen sinaptik
budanmaya yol acar, nérogenezi, eksitabiliteyi ve hafiza olaylarini dogrudan etkiler. inflamasyonla
uyarildiginda astrositler IL-6, TNF- a ve IL-1b gibi néronlar ve oligodendrositler Uizerine inhibe edici
etkiler gosteren inflamatuar mediyatorleri salgilarlar. Hasarlanmadan sonra olusan astrogliosiz de

direk ve salgiladigr maddeler araciligi ile aksonal buylimeyi de engeller (11).

Epigenetik degisikler (asetilasyon, metilasyon, ubiqutinasyon, fosforilasyon ve sumolilasyon
vb.) ve mikroRNA vasitasiyla genomik DNA ve histonlar tizerinden genetik reorganizasyonu tekrar
olusturulabilir. Epigenetik degisikler beyin gelisimini uzun donemde engelleyerek kognitif ve motor

yetersizlige neden olur (11).

Noroinflamasyonu baskilamak iyi bir fikir gibi gériinse de beyin bazi boliimlerindeki bazi
noral kok hiicreler inflamasyonun indiiklemesi sonucu olusan sitokinlerin destegi ile proliferasyonunu
surdardr. Benzer durum mikroglial hiicrelerde de gecerlidir. Mikroglial hiicreler bu 6zeligi nedeni ile
deneysel asamada multiple skleroz ve beyin iskemisinde kullanilmaktadir; baz1 beyin bélgelerinde

norogenezi uyarirken, bazi beyin bolgelerinde hiicrelerin 6limine neden olur (11).

9. CP ve Genetik

Izole bilateral polimikrogriye yol acan birkag tek gen mutasyonu tanimlanmistir. Komple
genom analizi muhtemelen CP patogezinden sorumlu bir grup gen(ler)in bulanmasini saglayacaktir.
Ayrica muhtemelen bu genlerin diger norogelisimsel (otizim, dikkat eksikligi, entellektiel yetersizlik,

epilepsi vb.) hastaliklar ile arasindaki baglantilarda aydinlatilacaktir (6).
10. CP’de Etiyoloji

CP etiyolojisinin aydinlatilmasi i¢in yapilmis ¢alismalarda birgok sebep ve risk faktorinin
CP’ye neden olabilecegi goriilmiistiir. Bircok yoldan CP’ye ait beyin lezyonlari olusabilmektedir. Bu
yollarin patofizyolojisi hakkinda halen ¢ok az sey bilmekteyiz. Muhtemelen bu yolaklarin birgcogunun

CP’nin ortaya ¢ikmasina kismen katkilar1 vardir ve CP vakalarinin ¢oguda multifaktoriyeldir (3).

Risk faktorleri prenatal, perinatal ve postnatal olarak siniflandirilabilir. Preterm gocuklarda

CP’ye neden olan risk faktorlerin %12 prenatal etiyoloji, %61 peri- ve postnatal etiyolojilerden
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kaynaklidir; bu ¢ocuklarin %27’inde sebep ortaya ¢ikarilmamistir. Term dogan CP’li ¢ocuklarda risk

faktorlerinin %51 prenatal, %36 peri- veya postnataldir; %14’linde ise sebep ortaya ¢ikarilamamistir

3).

Enfeksiyon ve inflamasyonlar, dogum asfiksisi, plasental problemler, diisiikk dogum agirligi,
aspirasyon sendromu, acil sezaryen, ¢ogul gebelik, konjenital malformasyon, anne yasinin gebelik
strasinda >35 olmasi, intrauterin biiyiime geriligi (IUGR; Intrauterine Growth Restriction) respiratuar
distress sendromu, hipoglisemi, neonatal konviilziyon, dogum sirasinda asistif cihazlara gerek
duyulmasi, antepartum kanama, yenidogan sariligi, gegici hipotiroksinemi, bronkopulmoner displazi

ve nekrotizan enterekolit CP ile 6nemli 6l¢iide baglantilidir (3,7).

Multiple gebelik CP icin risk faktoridur. Muptiple gebeliklerde erken dogum ve fetuslarin
IUGR riski ¢ok yiiksek olugu i¢in, her iki durumunda CP i¢in 6nemli risk faktorii oldugu
diistintildiigiinde multipl gebeliklerin CP riskini arttirma olasilig1 diisilk dogum agrilig1 ve gestasyonel
yastan bagimsiz degerlendirilmesi gerekmektedir. Tek ¢ocukla kiyaslandiginda ikiz gebelikte CP
relatif riski 5,6 iken Uguz gebelikte 12,6°dir. Eger her iki ¢ocuk canli dogarsa ¢ocuklardan birinin CP
olma olasilig1 1/56 iken her ikisinin CP olma olasilig1 1/430°dur. Monokoryonik gebeliklerde - bu CP
icin bagli bagina risk faktoridlr- oran daha fazladir (6). Multipl gebelikte eslerden birisinin 6lmesi de
CP riskini arttirmaktadir. Olen es ile yasayan es ayn1 cinsiyette ise CP riski 1000 dogumda 167 iken
ayr1 cinsiyette iseler oran 1000 dogumda 21 diismektedir (3).

Asfiksi, CP etiyolojisinde tartismali bir konudur. Baz1 ¢alismalara gére ¢ok az CP vakasi
asfiksiye baglanmigken, diger bazi caligmalarda term CP’lerin 1/3 asfiksi kaynaklidir. Giiniimiizde
asfiksinin sanildig1 kadar 6nemli olmadig1 ve toplam CP vakalarinin %5-10"undan sorumlu oldugu

yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (3).

Preeklamsi, CP icin koruyucu faktérdir. Bu durum preeklamsili annelerin daha az intrauterin
enfeksiyon gegirmesi ile baglantili oldugu disiintilmektedir (3). Tombofililerin ise hemiplejik CP ile

iligkili bulunmamustir (3).

a. CP icin Yiiksek Riskli Bebekler: En énemli prediktorler gestasyonel yas ve kraniyal ultrasonda
(USG; ultrasonography) PVL goriilmesidir. 5,10 ve 20 dakikalardaki diisiik Apgar skoru CP riskinin
yiiksek oldugunu gosterir. Gestasyonel yas, inflamasyon (nekrotizan entereokolit vb.) ciddi hipokarbi
gibi risk faktorlerine maruz kalma sikligini arttirmaktadir; ayrica beynin gelisiminde 6nemli olan tiroid
hormonlari, bazi spesifik biiylime faktorleri gibi hasar engelleyici faktorlerin en disiik seviyelerde

olmasi gosterilmektedir (3).
11. Beyin Hasarim Onleme Stratejileri

Yakin akrabalarin birbiriyle evlenmesini 6nleme, kan uyusmazligina kars1 izoimmunizasyon,

menenjit etkenlerine karsi agilama (ve gerekli hallerde profilaksi), iyot eksikliginin énlenmesi
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sayilabilir. Maternal rubella ve citomegalovirus enfeksiyonlart CP’ye neden olabilir. Bu

enfeksiyonlarin saptanip tedavi edilmesi ile CP’i riski azalacaktir (6).
12. CP’ye Sekonder Gelisen Komorbiditeler

CP’ye motor problemler yaninda bir¢ok problemlerde eslik etmektedir. Ozellikle agir CP
hastalarinda gozlenen epilepsi, yutma ve beslenme giicliigii, bagirsak hipomobilitesi, beslenme
eksikligi, bliylime gelisme kusuru, artmis enfeksiyon sikligi, gorme ve duyma kayiplart sik karsilasilan

komorbiditelerdir.
13. CP’de Kas iskelet Sistemi Sorunlari

CP’de kas spazmu, kas kisaligi, kalca ve omurga artrozu, eklem deformiteleri, yiriime ve
postur bozukluklari siklikla gérilmektedir. Tipik olarak spastisite, yiriime ve postural bozukluklar
eklemde deformiteye ve asir1 kullanima neden olarak artroz olusturur (18). Motor disabilitesi olan
yasli bireylerde sedanter yasamin getirdigi diyabet, obezite ve dislipidemi gibi problemler daha sik

gorilmektedir (18). Kas gii¢slizligiiniin sebeplerine ise asagida ayrica deginilecektir.

a. Kognitif bozukluklar: Diisiik 1Q skoru; uyum, davranis ve entelekttiel fonksiyonlarda gerilik
olmasi ile karakterizedir. Yani bu ¢ocuklar hatirlama, sebep sonug iliskisi kurma, yeni beceri
gelistirme dikkat ve organizasyonda giicliikk yagamaktadirlar. CP’li ¢ocuklarin %20-30 agir olmak
lizere %50’sinde entelektiiel yetersizlik vardir (7). Ogrenme zorlugu ve duyusal defisiti olan
¢ocuklarin ¢gogunda epilepsi de vardir. Visual-spatial ve analitik yeteneklerinde gerilikler gorilebilir
(18).

b. Epilepsi: Prematiir CP’lerde entelektiiel disabilite ve epilepsi daha az siklikla, gorme problemi ise
daha fazla gorilmektedir (3). Hemipleji ve tetraplejik CP’lerde epilepsi oldukga sik gotiiriiliir. Agir
tetraplejik cocuklarm %50’sine yakininda generalize epilepsi goriiliir; bu epilepsileri kontrol altina

almak ise oldukga zordur (6).

C. Gorme ve isitme sorunlari: CP’li cocuklarin %35’inde gérme problemi mevcuttur. En sik goriilen
sorunlar strabismus, gorme alani1 defekti, myopi ve hipermetropidir (6).CP’li ¢ocuklarin %8’de ise
gorme problemi ciddidir; gérme netligindeki azalma, gozdeki probleme ek olarak kortikal gérme
yetersizligi ve strabismustan kaynaklanabilir sonug olarak ampliyopiye neden olur (6,18). Ciddi

Ogrenme giigliigli yasayan ¢ocuklarda bu durum daha sik goriiliir (6). Tam sagirlik ise daha nadirdir

(6).

d. Gastrointestinal ve beslenme sorunlar:: Tiikiiriiklerini yutma sorunlar1 siktir; dig ¢iiriiklerine
zemin hazirlar. Tiikriik salgisini azaltacak medikal tedaviler, tiikkrik bezlerine botulinum toksin
enjeksiyonu ve cerrahi olarak tiikriik bezi kanalini farenkse yonlendirecek sekilde implantasyonu

yapilabilir. Yutma giicliigii 6zelikle agir CP’lerde sik goriilmektedir; yutma gligliigli ve aspirasyon
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olanlarda gastrostomi gerekebilir. Gastrodzefagial refll, gastrik bosalimda gecikme, bagirsaklarin
peristaltizminde azalmaya sekonder konstipasyon ile siklikla karsilasilmaktadir. Postiir, besin alimu,
absorbsiyonu, endokrin ve gastrointestinal problemler beslenme yetersizligine ve sonugta blyume
geriligi ve puberte sorunlaria neden olabilir. Beslenme problemleri ayrica bagisiklik sistemi
disfonksiyonuna neden olur. Beslenme sorunu diizeltilmis CP bireylerin motor fonksiyonlarina da

diizelmeler gorilmiistiir.

e. CP ve agrr: CP’de agr1 sikligi tahmin edilenden daha fazladir. Spazm, kontraktiirler, kalga
dislokasyon, gastrik problemler, operasyon skarlari tizerindeki hipersensitivite gibi bir¢ok neden
agridan sorumlu olabilir. Giinliik olarak yapilan asistif germe CP’lerde en sik agriya yol agan
nedenlerden biridir (6). Yetiskin CP’lerde yapilan ¢alismalarda halsizlik, kal¢a ve bel agrisi ile birlikte

mobilitenin de azaldigi bulunmustur (18).

f. CP ve psikoloji: CP’li cocuklar genel popiilasyona gore psikolojik olarak daha fazla zorluk
cekmektedirler. Bu zorluklar, beynin néral yollar ve ndral aglarinin zarar gérmesi ve beynin
adaptasyon yetenegini azaltmasi ile baglantili olabilir. Ayrica ebeveynlerin sucluluk ve liziintli hisside
cocuga nasil davranacaklarini etkiler. Bazen bu normal ¢ocugun yapmasina izin verilmeyecek

davranislara izin vermeye neden olur (6).

g. Yasam Kkalitesi: CP’li ¢ocuklarin yasam kalitesi olgiitleri degerlendirildiginde normal ¢ocuklara
gore fark gézlenmemis bu durum 6zellikle GMFCS ile de iliskisiz raporlanmis. Saglikla iliskili yasam
kalitesi, yasam kalitesi Ol¢iitlerinden farkli olarak kendine bakim, mobilizasyon iletisim gibi saglikla
iligkili yasam memnuniyetini degerlendirir. Bu 6lgiitlerde CP’li ¢ocuklarda anlamli olarak geri
saptanmustir, disabilite arttik¢a saglikla iligkili yasam kalitesi skorlar1 digsmektedir (3). CP’li bireyin
hayata katilimimda disabilitenin derecesi ve sayisi ile orantili olarak azalmistir (6). CP’de is edinme;
dil, entelektiiel gelisim ve ambulasyon ile yakindan ilgilidir. CP’li yetigkin, sosyal hayat ve is bulma
acisindan dezavantajlidir. Bitkinlik, agr1 ve depresif semptomlarda oldukca siktir. Yaglanma belirtileri
de normal yetiskine gore daha hizl ilerler. CP’li ¢ocuk yetiskinlige gectiginde pediatrik servisler
bakimda yetersiz kalirlar. Ayrica CP’li yetiskin; fizik tedavi, egitim, agr1 azaltic1 uygulamalar ve is
hayatinda dengeleri saglamasi gerekmektedir. Cocuklardan farkli olarak yetigkin CP’li bireyin

bagimsiz karar vermesi 6nemlidir, tesvik edilmelidir (6).

h. CP’de mortalite: Fonksiyonel yetersizligi neden olan CP’nin derecesi ve baglantili morbiditelerin,
mortaliteyle ciddi bir iligkisi mevcuttur. Ciddi entelektiiel yetmezlik (1Q<20), ekstremite
fonksiyonlari, isitme ve gérme gibi fonksiyon kayiplarinin say1 ve ciddiyeti ile orantili olarak mortalite

orani yiikselir (3).
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14. CP’de Prognoz

Yapilmis ¢alismalarda CP prognozunu belirleyen faktorler arasinda persisten primitif refleks,
2 yasinda kadar motor gelisme ve CP tipi bulunmaktadir. Hemiplejik ¢cocuklarin hemen hepsi yiirtir,
agir quadriplejik olan ¢ocuklarin az bir kismu bagimsiz yiiriimeyi gerceklestirir. 2 yasina kadar ambule
olamayan ¢ocuklar; erken motor gelisim basamaklarini yakalamasi (siiriinme vb.), spastik quadripleji
olmamasi, gbérme kaybinin az olmasi ve en 6nemlisi de 2 yasina kadar maksimum motor gelisimin

saglanmasi ¢ocugun ilerde bagimsiz ambulasyonuna yardimer olmaktadir (3).
15. Gelismekte Olan Ulkelerde CP

Postneonatal CP vakasi1 gelismis iilkelere gore daha fazla goriilmektedir. Agir CP’liler
malnutrisyon ve enfeksiyon nedeni ile daha erken yaslarda 6lmektedir. Medikal servilere ulagim
kisitlidir. Bu nedenle aile tarafindan yapilabilecek kost-efektif uygulamalar tesvik edilmeli ve ailelere

ogretilmelidir.
16. Eriskinlikte CP

Medikal alanda gelisen teknoloji ve bilgi birikimi ile bir¢ok CP’li ¢ocuk erigkin yaslara
gelmektedir. Hafif-orta agirlikla disabilitesi olan gocuklarin %901 -Ingiltere gibi gelismis iilkelerde
%99’una yakini- eriskinlige ulasabilmektedir (53,57). Agir disabilitesi olan CP’li gocuklarin ise ancak
%78 eriskinlige ulasabilmekte ve bunlarinda ancak yaris1 30 yasindan sonra hayatta kalmaktadir
(57,58). Yaslanmayla artan kardiyovaskiiler hastaliklar, demans, osteoartrit ve osteoporoz CP’li
bireylerde daha erken yaslarda ortaya ¢ikmaya egilimlidir ve daha agir seyreder (52). CP’liler, normal
bireylerin fazla kullanmaya ve dejenerasyona bagli kas-iskelet sistemi problemlerine daha fazla ve

daha erken yasta karsilagirlar (52).

Rosenbaum PL ve ark yaptig1 calismada CP’li ¢ocuklarin hemen hepsi 7 yasina (baz1

kaynaklara gore 10-11 yasina) kadar motor gelisimi tamamlamus olurlar (59).

Isvecte 221 CP’li bireyin retrosepektif olarak sorgulanmasi dayanarak yapilmis bir
degerlendirmede; %73l daha dnce destekli veya desteksiz olarak yiiriiyebiliyorken bu kisilerin
%35’1inde yiiriime fonksiyonlarinda gerileme olmus, %9’u yiirityemez olmus, %19 kisinin ise yiirtime
performansi ise artmis. Yiiriime fonksiyonlari bozulan kisilerin yas dagilimina bakildiginda %24 iiniin

15-24, %35’1 25-34 ve %27’sinde ise 35-44 yas araliginda oldugu saptanmus.(60)

Bottos M. ve ark Italyada retrospektif olarak yaptig1 taramada ise 72 yetiskin CP’li bireyin
22’sinin (%30,5) yurtime kabiliyeti veya motor performanslari azalmisg, destekli/desteksiz yiriime
kabiliyetlerini kaybetmisler. Daha 6nce bagimsiz yliriiyen 29 kisinin 13’liniin (%44.8) bagimsiz
yirlme kabiliyetini kaybetmesi de olduk¢a dikkat ¢ekmektedir. Ayrica bagimsiz olarak ambule

olanlarinda yiirime mesafesi azalmig (56).
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a. Eriskin yasamda morbidite ve mortalite nedenleri: CP’li eriskinlerde 8,4 kat kadar mortalite
orani artmustir. Ozellikle beyin tiimodrleri, meme kanseri, dolagim sistemine ait hastaliklar artmis
siklikla goriiliir. Meme kanserlerinin daha ¢ok kisitli tarama nedeni ile artig1 diisiiniilmekte, dolagim
sistemine ait hastaliklarinda immobilizasyon ve sekonder komplikasyonlar: sorumlu olabilir; beyin
tiimorlerindeki ciddi artis nedeni ile beyin tiimorleri ve CP’nin etiyolojisi arasinda iliski oldugu
diisiiniilmektedir. Solunum sistemi ait morbiditelerle de oldukga sik karsilagilir ve 30’lu yaslarda en
onemli mortalite sebebidir (57). CP’li bireylerde goriilen artmis mortalite orani ile ilgili tek basina en
onemli risk faktorii GMFCS’e gore disabilitenin agirhigidir (55). Bottos M. ve ark tarafindan Italyada
yapilan gozlemsel arastirmada CP’li bireyler eriskin ¢aga geldiginde rehabilitasyon ve saglik servisleri
ile iligkileri 6nemli 6l¢iide azaliyor. Birgok kisinin bagimsiz ambulasyon ve diger motor yetenekler
azalmis ve disabilite artmis. CP’nin kas-iskelet sisteminde olusturdugu problemler her ne kadar
cocukluk ¢agina 6zgii oldugu diisiiniilsede, birgok patolojik durum 18 yasina kadar ilerlemeyi
siirdiirmiis; yiirlime kabiliyetleri hizla gerilemis. Bu nedenle yazarlar ¢cocugun yiiriimesine odakli
terapi sisteminden bagimsizligini ve fonksiyonelligini arttirict tedavi yontemlerine dnem verilmesinin

uygun olacagini belirtmisler (56).
17. CP’de Tedavi:

a. Noroprotektif yaklasimlar: Beynin hasarlanmasini miniminize etmeyi amaglar. Normalde akut
olaydan sonra inflamasyon ve epigenetik degisikler devam eder. Boylece birka¢ ay boyunca devam

eden hasarlanma periyodu olusur (6).

(1). Terapotik hipotermi: Hipoksik-iskemik olay sirasindaki viicut sicakligi hasar1 direk olarak
siddetlendirebilmektedir. Hipertermi; serbest radikalleri, glutamat ve glisin salinimini, enerji
tiiketimini arttirarak fetlis veya infanta zarar verir. Hipertermi ayrica sitokin salinimi, beyin 6demi ve
dissemine intravaskiiler koagulasyona sebep olabilmektedir (13). Suan i¢in hipoksik iskemiye bagl
neonatal ensefalopatinin tek tedavisi hipotermidir. Genelde 72 saat boyunca basin 33-35° C arasinda
sogutulmasi ile gergeklestirilir. Hipoterminin mortaliteyi ve ndrolojik hasar1 azalttig1 gosterilmesine
ragmen,; istenilen hedefin ¢ok gerisindedir. Hipotermi tek basina yeterli bir koruma saglamadigi gibi
hasarin iyilesmesine de yardimci olmaz. Ayrica preterm infantlarda da kontraendikedir. Bu nedenle

hipotermi ile sinerjik etki gosteren farmakolojik ajanlar arastirilmaktadir.(12)

(2). Eritropoetin (EPO): Eritrosit 6nciilleri tizerine hiperplazi yapici 6zelligine ek olarak anti-
inflamatuar, anti-apoptotik, antioksidan, nérotrofik etkileri, glutamat ve nitrik oksit toksitesini
azaltma, nérogenezisi ve anjiyogenezisi arttirma 6zellikleri de mevcuttur. Klinik ¢alismalarda EPO
tedavisi hipotermi gibi orta derecedeki vakalarda mortaliteyi ve disabiliteyi azaltmistir. Ciddi bir yan
etkisi gdzlenmemistir. EPO ile birlikte umblikal kord kok hiicre transferinin etkinligini, EPO ile
birlikte hipoterminin etkinligi arastirilmaktadir. (12)
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(3). N-asetil sistein: Hipoksi ve inflamasyona sekonder agiga ¢ikan oksidatif stresin azaltilmasina
yardimc1 olmasi1 amaciyla denenmektedir. Klinik ¢alismalar heniiz yetersizdir. Hayvan ¢aligmalar

etkinligi konusunda geligkili bilgiler vermektedir. (12)

(4). Melatonin: Antioksidan 6zelligi ¢cok yiiksek olan ve antioksidan enzim diizeyinde upregiilasyona
neden olan melatonin, kan-beyin bariyerini hizlica geger. Suprafizyolojik dozlarda bile ciddi bir yan

etki riski yoktur. Klinik diizeyde yapilan ufak ¢aligsmalarda olumlu sonuglar alinmustir. (12)

Norosteroidler, kreatin, fenobarbital, topiramad, inhale xenon, sodyum kromoglikat,
allopurinol, gibi antienflamatuar veya antikonvulzif tedaviler noroprotektifl amacla denenmektedir
(6,12).

(5). Kok hicre tedavisi: Transplante edilen kok hiicreler; trofik maddeler ile penumbral bélgedeki
hiicrelerin canliligini saglayarak, lezyonun volimiinu kigulterek, apoptosizi, inflamasyonu ve
demiyelinizasyonu azaltarak etkili olabilir. Ayrica endojen noral prekiirsor hicreleri aktive eder,
anjiogenezisi uyarir ve akson uzamasi icin fiziksel ¢at1 olusturur. Hayvan calismalarinda kok
hiicrelerin yapisal destek sagladigi, hasarlanmis aksonu remiyelinize ettigi ve norotrofik faktorler
salgiladig1 gosterilmistir. Pluripotent hiicrelerin olasi teratom gelistirme riski nedeni ile multipotent
veya sinirh biiyiime yetenegi olan progenitor hiicreler (néral progenitor hiicreler vb.) ile yapilmaktadir.
Ayrica kok hiicre olmayan glial, schwann ve olfaktor kokenli glial hiicrelerde kullanilabilmektedir.

(14)

Tedavi heniiz kendisinin emekleme asamasindadir; secilecek olan kok hiicrenin gesidi, elde
edilis sekli, dozu, uygulanis siklig1, zamanlamasi, lezyona ulastirilis sekli, hangi ¢esit ve siddetteki
norolojik lezyonlara verilecegi gibi parametreler ile ilgili ¢cok az veri vardir. Birkag klinik ¢alisma
devam etsede suan i¢in klinikte kullanilacak yeterli kanit diizeyinde degildir (6,14). KOk hiicre
tedavisinin rehabilitasyon, magnetik stimulasyon ve blyume faktorleri gibi yontemlerle kombine

kullanilmasi tedavi basarisini arttirabilir (14).
b. CP’de Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

(1). CP’de beyin plastisitesini arttirma yollari: Norolojik bilimlerdeki son ilerlemeler beyin
plastisite ve reorganizasyonun hayat boyu devam etigini gostermektedir. Nororehabilitasyon bu
amagcla beyin plastisitesini artirarak fonksiyonlari iyilestirmeye ¢alismaktadir (18). Aktivite bagimli
ndroplastisite insanlarda gosterilmistir ve bu motor iyilesmeyi hizlandirmaktadir. Bu nedenle zorunlu
kullanim terapisi, viicut agirlig1 desteklenmis yiiriime gibi amaca yonelik uygulamalarin bilimsel
dayanag saglamlasmaktadir ve bu uygulamalar gittikce 5nem kazanmaktadir. Oyle ki saglam tarafin

zorunlu kullanim terapisi ile hemiplejik tarafta gelisme oldugu gosterilmistir (18).

Erken gelisim ¢aginda olusan hasar ve yaralanmalarda beynin kompansasyon mekanizmasi

ileri yasa gore daha iyi oldugu kabul edilir, fakat yenidoganin beyninin gelisimi siirdiigii i¢in CP gibi
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gelisimin erken basamaginda ortaya ¢ikan durumlar gelisimi duraksatir ve maladaptif durumlari
stimiile edebilir. Ornegin, yenidoganlarda motor innervasyon bilateraldir; 2 yasina kadar yavas bir
sekilde ipsilateral motor lifler kaybolur. Bazen bir kisim lifler hayatin ileri donemine kadar az da olsa
kalabilir. Hemipleji gibi tek hemisferik beyin lezyonlarinda saglam hemisfer ipsilateral
innervasyonunu devam ettirebilir ve lezyonlu hemisferi baskilar; bu durum maladaptif plastisiteye
ormek olusturur ve kotii prognoz gostergesidir. Ayni sekilde interhemsiferik inhibisyon gibi saglam
motor korteksin lezyonlu korteksi asir1 inhibe etmesi ile bazi motor yetenekleri baskilanir (16).
Defisitli iist ekstremitenin zorunlu kullanim tedavisi sonrasi bazen yillarca siiren fonksiyonel iyilesme
goriiliir. Bu kisiler MRI incelendiginde motor fonksiyonlarin saglam hemisferden lezyonlu hemisfere

kaydig1 goriilmiis (16).

Terdpatik non-invazif beyin stimulasyonu gibi yontemlerde amag lezyon ve perilezyon
bolgesini stimule etmek, non-lezyone hemisferinde aktivitesini azaltic1 uyarilar vererek hemisferler
arasinda dengeyi tekrar saglamaktir. Bu tedavinin ciddi bir yan etkisi yoktur. Transkraniyal olarak

magnetik stimiilasyon ve direk akim stiimulasyonu seklinde uygulanabilir. (16)

Beyin hasar1 gelistiren infantlarin sensoryal uyarilardan zengin ortamda tutulmasi ve
nutrisyonel destek saglanmast ile biligsel gelisimde artma saglanmis ve beynin fiziksel gelisimi artmus.

(18)

Robot-yardimli tedavilerde son zamanlarda hizla popiilerlesmektedir. Eriskin inmeli hastalarda
konvansiyonel fizik tedaviye gore daha etkili ve uzun donemli sonuglar kaydedilmistir. Robotik terapi
fonksiyonel giicii ve izole kas hareketlerini arttirmaktadir. Ayrica terapinin siddeti ve zorlugu
ayarlanabilmesi nedeni ile de oldukga avantajlhidir. Gorsel gerceklik (virtual reality) ile kiginin

motivasyonu arttirilabilir ve noroplastisiteye katkisi olabilir. (18)

Kortikospinal traktin temel isleyis sekli zaman igindeki gelisimi ile ilgili detayl bilgi sahibi
olmak kademeli ve spesifik bir rehabilitasyon programu i¢in gereklidir (18).

(2). Bagimsizhig arttirmak: CP i¢in medikal ve cerrahi tedaviler kisa donemde de olsa fayda
saglayabilmektedir. CP’li gocugun disabilitesini azaltmak ve ¢ocuklar fiziksel olarak normallestirmek
i¢in yapilan tedavilerin bir¢cogu kisa siirelidir, etkisi eriskinlige kadar devam etmez. CP’li yetiskinler
hayata katilimin ytiriimeden ¢ok, konusma ve bulundugu ¢evreyi kontrol altina alma ile miimkiin
oldugunu belirtmektedirler. Bu nedenle baz1 yazarlar tarafindan iletisim ve ¢alisma hayatinda gerekli
olan beceriyi arttirmanin daha gercek¢i ve hedefe uygun oldugu belirtilmektedir. Cevresel kosullarin
iyilestirilmesi en az normal konvansiyonel terapiler kadar etkilidir. CP’li ¢ocuklarin aileleri hayatin
kontrolii elinde, ¢ocugun ihtiyaglarina anlayan ve daha iyi cevap veren aile odakli servislere

yonlendirilmelidir. (6)
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Sosyal model disabilite kavraminda hayata katilim konusunda yetersizlik mevcutsa, bu
toplumun bireyin ihtiyaglarina yeterince adapte olmamasi ve/veya toplumun imkanlarinin yetersizligi

nedeni ile olmaktadir. Hedefe ulagsmak i¢in sosyal ve klinik gereksinimler birlikte karsilanmalidir. (6)

Norolojik gelisimin kisinin hayat1 boyunca oldugu diistiniildiigiinde yogun ve hedefe yonelik
terapilerden ¢cogunlukla olumlu sonug alinacaktir (18). CP’de kanita dayal1 tedavi yontemleri yavas
ilerledigi i¢in morbiditenin azaltilmasi, yasam kalitesinin artirilmasi ve uygun tedavi yontemlerinin
saptanmasinda halen gerilikler mevcuttur. Bazen en iyi tedavi konusunda fikir birligi
saglanamamaktadir (18). Tedavi multidisipliner bir ekip tarafindan yonetilmeli, ¢ocugun ve ailenin
secimi karar vermede belirleyici olmalidir. Karar verirken motor disabiliteler yaninda sekonder

komorbiditeler de dikkate alinmalidir (6).

Gilinlimiizde gelisen teknolojilerin de yardimi ile CP’li ¢ocuklarin ¢ogu yetigkin yaslara
gelmektedir ve beklenen yagam siiresi gittikge artmaktadir. Bu nedenle kullanilan tedavi yontemlerinin
yetiskin donemdeki etkileri gozetilerek se¢im yapilmalidir. Cogu zaman ¢ocukluk déneminde yapilan
tedavilerin uzun donemli sonuglar1 bilinmemektedir. Verilen bakimlar ve tedaviler kisinin

ihtiyaglarina gére yasami boyunca degistirilerek siirdiiriilmelidir.

CP’nin bakim ve tedavisini iistlenecek ekipte ortopedist, nérolog, psikiyatrist, psikolog,
fizyoterapist, is-ugrasi terapisti, konusma terapisti, sosyal hizmet uzmani, 6gretmen bulunmalidir.

Ekibin basi, koordinasyonu yurutecek ise fizyatristir.

Klinik pratikte, primer norolojik problemi tedavi etmekten ¢ok sekonder kas-iskelet
problemlerini tedavi etmeye ¢alisilmaktayiz. Fizik tedavi, is ugrasi terapisi, konugma ve dil terapisi
temel tedavilerdir (6). Bir¢ok fizik tedavi yonteminin amaci noroplastisiteyi arttirmak, belirli bir

paterni gelistirmek, postural dengeyi saglamak, kas kuvvetini arttirmaktir.

Fizik tedavi olarak kaba ve ince motor becerinin arttirilmasi, kaslar1 guclendirme, destekle ve
desteksiz yurimenin gelistirilmesi, denge-koordinasyonun artirilmasi, deformitelerin ve
kontraktiirlerin azaltilmasi, spastisitenin giinliik yasamdaki etkilerinin en aza indirilmesi, sekonder
komplikasyonlarm ve agrinin azaltilmasi, fonksiyonel kapasitenin ve 6z giivenin arttirilmasina

yardimci olur.

(3). Germe egzersizleri: Fizyoterapinin dnemli kompenenti olmasina ragmen faydali olduguna dair
kanitlar yetersizdir (18). Kas kisalmasi ve kontraktiir gelisimi; kas atrofisi, sarkomer boyunda
degisikler, seri ve paralel sarkomer sayis ile iliskili gériinmektedir. Pasif, aktif ve zorlu germelerin

eklem hareket agikligini arttirmamaktadir ve cerrahi tedaviyi ihtiyaci azaltmamaktadir (18,19).

Germe gibi rutinde uygulanan ve ¢ogu zaman ¢ocuk ve fizyoterapist i¢in sikici olan
egzersizlerden fleksibilite egzersizleri, fitness gibi fizyoterapistlerin de igini daha zevkli ve yapilir hale

getiren aktivitelere odaklanmak yararli olabilir. Fizyoterapistler ise boylece CP’li bireyin fonksiyonel
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yeterliliklerine gore bu egzersiz ¢esitlerinin kisiye adaptasyonunu saglamak, bu aktiviteleri motor
yetersizlige gore uyarlamak; programi giivenli, etkili ve bireyin ihtiyaglarina 6zgii dizayn etmesini

saglayarak kendi uzmanlik alaninda daha fazla rol alacaklardir (19).

(4). Motor giigsiizliigiin rehabilite edilmesi: Elektrostimulasyon, izometrik-izotonik giiclendirme,
amaca yonelik yogunlastirilmus aktiviteler ile rehabilite edilebilir. Ayrica kisi fonksiyonel aktiviteye
tesvik edilmelidir. Olasi1 eklem bozuklugu, eklemi asirt kullanimi ve buna bagli komplikasyonlar
yoniinden degerlendirme ve tedavisini icermelidir (18). CP’de giiglendirme programlari kas giictinii
onemli derecede arttirdigi gosterilmis olsa da, fonksiyonellik {izerine katkisi sinirli ¢alismada
gosterilmistir. Fonksiyonel ¢alisma programlari ise kaba motor, dayaniklilik, yiiriime hizi ve adim
uzunlugu parametrelerinde 6nemli derecede artma ve motor gelisim saglamaktadir. Bu nedenle
guclendirme programlari kadar fonksiyonel programlar ihmal edilmemelidir (20). Amaca yonelik

egzersizler CP’li bireyler tarafindan daha kolay benimsenir (18).

(5). is-ugras: terapisi: Mesleki beceri olusturma-gelistirme, beslenme, giyinme, yardimei cihaz
kullanimu, tuvalet ve banyo yapma gibi aktiviteler i¢in iist ekstremite fonksiyonlarini gelistirmeyi

amaclar.

(6). Kognitif yetersizliginin tedavisi: Noropsikolojik ve konusma-dil terapileri; dikkat eksikligi ve
davranig problemlerine karsi medikal tedaviler, egitim miifredatinin kisilestirilmesini igerir (18).
Kognitif ve néropsikolojik yetmezlik acisindan 6gretmen ve klinisyen birlikte calisarak kigiye uygun

O0grenme yontemlerini tanimlanmalidir.

(7). Psikososyal bozuklugunun rehabilitasyonu: is ugrasi ve konusma-dil terapileri, néropsikolojik

destek, psikiyatri konsiiltasyonu ve ailenin egitilmesini igerir (18).

(8). Konusma ve dil terapisi: Oromotor yetersizligi, konusma yetenegini ve iletisim tekniklerini

gelistirmeyi hedefler. (18)

(9). Oromotor bozukluklar: Dil-konugma ve yutma terapilerini ve beslenme destegini igerir. Yutma
giicliigii; oromotor disfonksiyon, duyusal yetersizlikten ve 6grenilmis davraniglardan kaynaklanabilir.
Bazi durumlarda perkutan6z gastrostomi diisiiniilebilir. Beslenme durumunun iyilestirilmesi motor

gelisim lizerine pozitif katkis1 vardir. (18)

(10). CP’de Tedavilerin Etkinligini: Genis capli bir sistematik derlemede CP’de kullanilan 64 tedavi
yonteminden %24 effektif oldugu bulunmus, %70 tedavinin etkinligi kanitlanamamus, %6 tedavi
yontemi etkisiz bulunmus terk edilmesi 6nerilmis. Butln etkili tedavi yontemleri yalnizca bir ICF

domaininde etkili oldugu saptanmis (21).

Botulinum toksin enjeksiyonu, botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi ig-ugrasi terapisi,

diazepam, selektif dorsal rizotomi, ayak bilegi al¢ilama, kalca eklem takibi, zorunlu kulanim tedavisi,
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bimanuel kullanim terapisi, ¢evre odakli terapi, amag ve fonksiyon odakli terapiler, motor aktivite ve
kendine bakim igin ev programi, fitness, osteoporoz icin bifosfanat kullanimi, epilepsi i¢in

antikonviilzan tedavi effektif uygulamalar arasinda bulunmaktadir (21).

Bu tedaviler, ICF (International Classification of Functioning) domainlerinden yalnizca viicut
yapisi ve fonksiyonu veya aktivite diizeyinde etkilidir. Diger ICF domainlerinde etkili olan bir tedavi

suana kadar yoktur (21).

CP’de uygulanan akupunktur, intramuskdler fenol ve alkol enjeksiyonu, hayvan ve teknoloji
yardimli terapiler, oral ve intratekal baklofen, oral tizanidin tedavisi, davramis terapisi, biligsel davranig
terapisi, iletisim yontemleri, danigmanlik, oral dantrolen, disfaji tedavisi, motor gelisim i¢in erken
baslangicli tedaviler, elektrik stimulasyon, funduplikasyon, gastrostomi, el cerrahisi, kalca cerrahisi,
tek defada cok seviyeli cerrahi, at terapisi (hippoterapi), hidroterapi, masaj, ortezler, oro-motor
tedaviler, ortopedik cerrahi, aile egitimi, oyun terapisi, pozisyonlama, duyu gelistirme, giliglendirme
caligmasi, germe, yiirlime bandi ile ¢alisma, D vitamin tedavisi (kemik yogunlugunu arttirict etkisi),
Vojta teknigi ile ¢alisma, tiim viicut titresim terapisi (kemik yogunluguna etkisi) ve terasuit terapisi
gibi bircok tedavinin etkisi diisiik diizeyde veya haklarinda yetersiz kanit saptanmis. Yukarida yazilan
tedaviler arasinda ¢aligma kalitesi diisiik oldugu i¢in diisiik diizeyde kanit listesine koyusmus tedaviler

oldugu gibi baz1 yontemlerle ilgili gok az veya hi¢ kanit olmadigi igin yine bu listeye alinmus. (21)

Kraniyosakral tedaviler, kalca ortezleri, hiperbarik oksijen tedavisi, NDT (nérogelisimsel
terapi) ve duyusal entegrasyon ineffektif bulunmustur. Bu nedenle standart yaklagimda

uygulanmamalidir (21).

CP’de sonug degerlendirmeleri, 6zellikle kanit diizeyi sinirli olan tedavilerde rutin olarak
yapilmalidir. Boylece ¢aligmalardaki hasta sayis1 ve homojenligi konusundaki bazi kisitliliklar: daha
kolay asabiliriz. Terapilerin optimal doz ve suresini bilmek, tedaviden maksimum oranda yararlanmak
ve verilen hizmetleri tcretlendirebilmek agisindan énemlidir (21). CP hayat boyu devam edecek bir
siire¢ oldugu i¢in ve bakimi veren kisilerin ve CP’li bireyler tedaviden beklentilerini, tedavinin etki
stiresini ve tedavinin maliyetini bilmeleri ve buna gore uzun dénem plan yapmalari yararli olabilir. Bu
nedenle etkinligi kanitlanmig tedavilerin birgogunun uzun dénem etkinligini belirlemek i¢in uzun

donemli galigmalara ihtiyag vardir (21).
(11). Epilepsi tedavisi: CP’lerde epilepsinin tedavisi diger kisilerde goriilen tedavilerden farki yoktur.

(12). Ortopedik Cerrahi: Ortopedik cerrahi tedavi daha ¢ok vaka galismalarindan edinilen bilgiye ve
cerrahin kararina gore yapilmaktadir. Cerrahide amag tendon gevsetme, tendon transferi ve eklem
revizyonu ile ylirtimeyi kolaylastirmak, eklemlerdeki deformiteyi dnlemek veya diizeltmek ve konfor

saglamaktir.
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CP’li ¢ocuklar 6zellikle non-ambulatuarlar koksofemoral eklem dislokasyona yatkindir. Bu
nedenle diizenli takip gerekmektedir. Kemik veya yumusak doku cerrahisi sonrasi dislokasyon oram
biiyiik dl¢iide azalmaktadir (6). Femoral ve tibial osteotomiler rotasyonel ve dislokasyon durumlarinda

yliriimeyi iyilestirmek i¢in kullanilabilir (18).

CP’de skolyozu tanimak ve tedavi etmek 6nemlidir; skolyoz erken yasta baslayip solunum
kisitliligina neden olabilir. Cerrahi miidahale omurga hareketlerini kisitlama pahasina iyi sonuglar

verebilmektedir (6).

Ambule ¢ocuklarda kontraktiirler mobiliteyi azaltir. Kas-tendon yapisindaki kontraktiirii
acmak i¢in yapilan uzatma operasyonu biomekanigi diizeltir, stabil bir destek yiizeyi olusturur.
Yiiriime analizinin rehberliginde tek seferde multi-seviyede cerrahi girisim ardindan yogun
fizyoterapinin etkili olduguna dair kanitlar artmaktadir (6). Fakat baz1 ¢alismalarda bu ¢cocuklarin 5
yillik izlemi sonucunda bu cerrahi girisim yliriimeyi iyilestirmesine ragmen motor fonksiyonlarda

iyilik hali saglamamaktadir (6).

c. Gelecekten beklentiler: Beyin plastisitesinin daha iyi anlagsmasi ile yeni tedavilerin ortaya ¢ikmasi

kolaylasacak veya eski tedavilerin etki mekanizmasi daha iyi anlagilabilecektir (6).

Geligen teknolojilerden de yardim alarak CP bireyin hayata katilimini saglamak, yasam
kalitesini arttirmak hedeflenmelidir. Bireysel ve toplumsal olarak CP toplumun bir pargast oldugu

kabul edilmemelidir. Topluma entegresyonu saglanarak hayata tam katilimin saglanmalidir (6).
B- CP’de Spastisite

Spastisite taniminda net goriis birligi olmamasina ragmen eklemi pasif germeye kars1 hiza
bagimli artan direng olarak tanimlanmistir (26). Bu ayn1 zamanda artmis gerim refleksine esittir (39).
Ust motor néron sendromunun parcasi olan spastisitede aralikli veya devamli istem dis1 kas
aktivasyonu olur (23). Spastisite suprasegmantal inhibor yollarin kaybi sonucu alfa motor néron
hiperaktivitesi sonucu olusur. CP’de en fazla gérilen semptomlardan bir tanesidir (24).Spastisite ile
birlikte klonus, spazm, spastik distoni ve spastik ko-kontraksiyon gibi pozitif semptomlar gordilebilir
(23).

Normal tonusu belirleyen 6ézellikler dokunun vizkozitesi, elastikiyeti ve néral kontroldr.
Tonus artis1 ilk zamanlarda tek basina noral ekstitator uyaridaki artma sonucu olussa da sonralari
artmug eksitator uyari sonucu olusan dokunun viskoelastik 6zelligindeki degisimlerden de etkilenir
(23). Spastisite sonucu immobil kalan kasta sarkomer kayb1 ve atrofi olur; bu bosluk yag ve bag

dokusu tarafindan doldurulur.

Spastisite rahatsizlik duygusu verdigi kadar eklem ROM’larinda kisitlilik, agrili kas spazmi ve

genel mobilitede azalmaya yol acar. Kaslarin asimetrik tonusu ve fazla aktivitesi kifoskolyoz, dirsek,
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kalga, diz ve ayak bileginde de fleksiyon kontraktiirii gibi postiir bozuklugu ve deformitelere neden
olur (23).

CP’li ¢ocuklarimn biiyiik kismi spastisitenin neden oldugu deformiteleri diizeltmek i¢in opere

olurlar.
1. Spastisitenin Kas Morfolojisi Uzerine Etkisi

Spastisitenin kaslarda yaptig1 degisikler sadece noral faktorlerle agiklanamaz. Spastisitesi olan
kas dokusunun histolojik incelemesinde kas lifleri boyutlarinda farkliliklar, sayis1 artmis yuvarlak
hiicreler, giive yenigi seklinde lifler ve bazi durumlarda artmis ekstraselliiler aralik dikkati
cekmektedir; kas lifi uzunlugu degismemektedir. Bu farkliliklar spastisiteye 6zel degildir. Spastisite

nedeni ile ekstrasellller fibroz doku artar.
2. Spastisitenin Degerlendirilmesi

Klinik progresyon konusunda fikir verdigi gibi spastisite i¢in uygulanan tedavilere cevabi da
takip etmek i¢in kullanilabilir (23).

Spastisite giin i¢inde, ortam sicakliginda, postiir ve pozisyonda, yorgunluk hali gibi bir¢ok
durumdan kolayca etkilenebilir. Bu nedenle 6l¢tim yaparken ayni sartlarin korunmasina 6zen

g6sterilmelidir (23).

Modifiye Ashworth Skalasi (MAS) en fazla kullanilan ve oldukga kolay uygulanan bir
degerlendirme yontemidir. Klinikte ayn kisi tarafindan 6l¢iim yapilacaksa uygun olabilir. Fakat
yumusak doku kontraktiirii ile spastisitenin ayrimini yapamaz. Farkli degerlendiriciler arasinda

korelasyon zayiftir (6). Derecelendirme sisteminden olusur ve degisikliklere duyarlilig: diistiktiir (23).
3. Spastisitenin Tedavisi

Spastisite tedavisi bireysellestirilmelidir. Spastisitenin azaltilmasi selektif motor kontroli
arttirdig1 diisiiniilsede agonist kastaki parezi antagonist kastaki hipertoniden daha fazla motor zafiyetle
iliskili bulunmus (29).

Spastisiteyi azaltmada amag pasif ve aktif hareketi artirmak, agriy1 azaltmak, kontraktiir eklem
subluksasyonu gibi sekonder komplikasyonlar1 6nlemek, yasam kalitesini arttirmak olmalidir (24,28).

Spastisitede hedef hasta ve tedavi edici ekiple iletisim halinde belirlenmelidir (23).

Spastisite eger kaslarin fonksiyon yapmasini engelliyor, ortopedik problemler, agr1 gibi
sekonder komplikasyonlar olusturuyorsa, kisinin bakimini zorlastirtyorsa tedavi edilmelidir.
Spastisitenin tedavileri arasinda fizik tedavi, farmakolojik tedavi ve cerrahilerden uygun olani
secilebilir (18).
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a. Spastisitenin non-farmakolojik tedavisi: Fiziksel aktivite, manuel veya cihaz yardimi ile pasif
germe, Votja teknigi, Bobath teknigi, at terapisi, aqua terapi, masaj, gorsel ve isitsel biofeedback,
agriy1 ve kontraktiirii azaltic1 pozisyon verme, seri algilama, splint ve ortez kullanilmaktadir. Bu

yoéntemlerin spastisiteye etkisi ya hic¢ yoktur yada ¢ok azdir (23,24).

(1). Fiziksel tedavi modaliteleri: Ultrason, kiryoterapi, vibrasyon, ESWT (extracorporeal shockwave
therapy), manyetik stimulasyon, TENS (transkutendz elektrik stimulasyon), fonksiyonel elektrik

stimulasyon (FES) kullanilabilir. Bu modalitelerin etkin oldugunu dair klinik kanit oldukga azdir (23).

Multipl sklerozlu hastalarda non-farmakolojik tedavilerin spastisite Gzerine etkisinin
degerlendirildigi Cochrane ¢alismasinda fiziksel aktivite i¢in diisiik diizeyde kanit bulunmus. Tekrarlt
manyetik stimulasyonun spastisiteyi azalttig1 saptanmig; TENS, vibrasyon ve diger tedavi

modalitelerinin spastisiteyi azalttigina dair kanit bulunamanmustir (25).

b. Medikal tedaviler: Oral olarak baklofen, tizanidin, gabapentin, benzodiazepinler, dantrolen gibi
medikal tedaviler kullanilabilir. Bu tedavilerin sik goriilen sistemik yan etkileri mevcuttur. Bu nedenle

yan etkileri azaltmak ve etkinligini arttirmak i¢in diger antispastisite tedavileri ile kombine
edilebilirler. (24)

Bolgesel spastisitenin tedavisinde perindral fenol/etil alkol enjeksiyonu ile selektif néroliz
veya fenol/alkol enjeksiyonu ile birlikte ¢ok daha sik kullanilan sistemik yan etkisi olduk¢a az olan
diger bir tedavi yontemi olan Botilunum toksin A (bazen B’de kullanilabilir) enjeksiyonudur.
Elektrofizyolojik olarak, USG goriintiilemesi altinda veya anatomik isaretler kullanilarak kas igine
enjeksiyon yapilabilir. Etkinligi 1-2 hafta gecikmeli basar 3-4 ay kadar veya daha fazla sirebilir. Sik
veya yliksek doz yapilan enjeksiyonlarda antikor gelisimi riski daha fazladir. Ortalama %S5 hastada
notralizan antikorlar saptanir. Sistemik yan etkiler sik goriilmemekle birlikte yiliksek doz verildiginde
kas agrisi, bacak kramplari, yorgunluk, halsizlik, gribal semptomlar, disfaji, disfoni, dispne ve

glcsuzlik gorulebilir. (24)
c. Spastisitenin cerrahi tedavisi

(1). intratekal Baklofen Tedavisi: Spinal subaraknoid araliga baklofenin direk pompa aracilig1 ile
verilmesidir. Ozellikle yaygin spastisitesi olan ve mevcut tedavilere direngli durumlarda kullanilir.

Oldukca pahali bir tedavi yontemidir.

Sistemik dozun %1 kadar doz kullanilarak baklofenin sistemik yan etkileri minimuma
indirilmis olur. Yan etkileri ve komplikasyonlari: pompa takilmasi sirasinda ve sonrasinda
komplikasyonlar goriilebilir. Enfeksiyon sikligi %5 kadardir. Bu komplikasyonlarini tedavi etmek ise

primer tedaviden ¢ok daha pahali olabilir.
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Asir1 dozda solunum supresyonu, hipotansiyon, gegici biling degisikleri ve konvilsiyon
gordlebilir. Bunun diginda fazla doz vermeye bagli bagirsak ve mesane problemleri, impotans,

sedasyon, sersemlik, gli¢suizliik ve bulant1 gortlebilir.

Pompa veya kateter yetmezliginden sonra baklofen yoksunluguna bagl spastisitede artma,
hipertermi, hipertansiyon, haltsinasyonlar, konvilsiyon, konflizyon gibi ani kesilme sendromuna bagl

semptomlar gordlebilir (24).

Intratekal baklofen ile spastisite azaltildig1 zaman normalde egzersiz yapamayan bazi spastik
CP’lerde obeziteye egilim olusur (26). intratekal baklofen pompasi uygulamasindan sonra mevcut

skolyozun daha hizl bir sekilde ilerledigine dair yayinlarda mevcuttur (27).

(2). Selektif Dorsal Rizotomi (SDR): Spastisiteyi siddetlendiren afferent yolaklarin propriyosepsiyon
ve kutanoz lifleri de i¢ine alacak sekilde nispeten non selektif olarak rezeke edilerek kas igciklerinden,
kutandz ve derin duyusal reseptorlerden ¢ikan uyarinin iist merkezlere ulasmasini azaltir. Spastisiteyi
azalttigina dair deliller olmakla birlikte spastisitedeki azalmanin uzun dénemde fonksiyonel

iyilesmeye katkisi tartigmalidir (6).

Selektif dorsal rizotomi sonrasi ortopedik yumusak doku ve kemik diizeltme operasyonlart
daha az ihtiya¢ duyulabilmektedir. Fakat bazen destekle de olsa yiirlyebilen hastalarda ekstansor
spastisitenin azalmasi sonucu ayakta kalma ve yilirime becerilerinde azalma goriiliir. Operasyon
sonrast skolyoz, kifoskolyoz, lomber lordoz artis1 ve spondilolistezis gibi omurga problemleri daha sik
goriiliir. Spastisitenin tiikettigi enerjideki azalma sonucu obeziteye yatkinlik artabilir. SDR ile dnemli
sensoryal inputlar kesildigi i¢in motor koordinasyonu azaltabilir. Muhtemelen SDR’den dnce motor
paternin gelistigi i¢in veya motor patern gelistikten sonra yapilan SDR sonras1 motor aktiveler i¢in
duyusal input gereksinimi azalabilir. Hastalar1 tedavi i¢in belirlerken destekle de olsa yiiriiyebilmesi,
selektif motor kontroliiniin olmasi ve yer ¢ekimine karsi ekstremitelerini hareket ettirebilmesi
tedaviden fayda goérmesi agisindan 6nemlidir. Baz1 CP’lilerde dramatik sonuglar elde edilebilir (26).
GMFCS gore evre 4-5 ve ciddi spastisitesi olan ¢ocuklar intratekal baklofen igin uygun olurken,
GMFCS evre 2-3 olup alt ekstremitede ciddi spastisitesi olan ve bu nedenle giinlik yasam

aktivitelerinde (GYA) zorluklar yasayan bireyler SDR i¢in uygun adaylardir (26).

Diskinetik CP icin basal ganglionlara yerlestirilen ve derin beyin stimulasyonu yapan
quadripolar elektrotlar kullanilmaya baglanmistir. Bu diisiik voltajli stimulasyon néromodulasyonu

uyardig diisiiniilmektedir. Etkinligi konusunda ¢aligmalar yetersizdir (6).
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C- CP’de Kas Problemleri

Cogu zaman CP’li bireylerin motor defisiti ndrojenik lezyonlarina bakarak tahmin

ettigimizden daha fazladir. Peki, bu uyumsuzlugu yaratan nedir?

Ust motor lezyonlarinin negatif 6zellikleri arasinda kas giigsiizliigii, selektif motor kontroliin
azalmasi, ¢abuk yorulma, denge ve koordinasyon eksikligi bulunmaktadir (37). Merkezi sinir
sisteminin neden oldugu parezi; denervasyon, yanlis kullanim (disuse), atrofi, spastisite, remodeling,
kaslarda yag birikmesi gibi farkli sebeplerle kas problemlerine neden olur (33). Tip | kas liflerinden tip

Il kas liflerine déniisiim olur.

1. CP’de noromuskiiler fonksiyon degisiklikleri ve iist motor lezyonunun kas kontraksiyonuna
etkisi: CP’deki néromuskuler patolojiler, kas giigsiizliigii ve fonksiyonel kisitliliklart anlamak agisindan
onemlidir. Motor sinirlerin yetersiz uyari hizi (motor unit firing rate) ve uyarima katilan motor Unite
sayisinin azlig1 (motor unit recruitment) kas gii¢stizliigiinde rol alir. J. Rose ve K. C. McGill, CP’lilerde
yaptig1 calismada yiiksek seviyede istemli kas kontraksiyonu sirasinda kaslarin motor néronlar
tarafindan uyarilmasi ve uyaran motor {inite sayisinin normal bireylerden %50 oraninda daha az
bulunmus (40). Kaslar1 maksimum diizeyde aktive edememe yaninda agonist ve antagonistin ko-
aktivasyonu, antagonist kaslardaki spastisitede CP’li ¢ocuklardaki kaslarda zayifligin diger
sebeplerindendir (38). Paretik kaslarda kontraksiyon sirasinda motor aktivasyon esik degeri diistiktiir,
recruitment artmustir, fakat atesleme sayisi azalmistir. Bu nedenle kaslar daha ¢abuk yorulur, selektif
motor kontrol azalir (175). CP’li bireylerin yukardaki sayilan faktorlere ek olarak kaslarin aktivasyon
ve relaksasyon siiresi uzun olmasi, kaslarda kollejen ve yag dokusu miktarindaki artis nedenler ile gic

iiretimleri diisiiktiir (175).

2. CP, inflamasyon ve miyopati: CP’nin neden oldugu sedanter yasamla birlikte intramuskiiler,
intermuskuler ve diger viicut boliimlerinde ki yag dokunun artmasi insiilin direnci ve kronik
inflamasyona yol acarak kas problemlerini daha da arttirmaktadir (30). Inflamasyon, insiilin direncine
serbest radikallerin artmasina sebep olarak kisir dongiiyii daha da siddetlendirebilir. Insiilin direnci
ayrica ekstraselliiler bag dokusunun artmasina ve kas kontraktil proteinlerinin disfonksiyonuna neden

olabilir (42).
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Kas
atrofisi/gligstizligu

Kas |
kontraktilitesinin 3
bozulmasi

insulin direnci ve
inflamasyon

Sekil 4 CP’de kas gii¢siizliigiiniin progresyonu

Erigkin inmeli hastalarda yapilmis ¢aligmalarda etkilenmis viicut yariminda TNF-a
ekspresyonu etkilenmemis tarafa gore 3 kat artmustir. Dikkate deger diger bir bulguda etkilenmemis
ekstremite TNF-a ekspresyonu saglikli kontrollere gore 2 kat daha fazla saptanmustir. Egzersizin ise

TNF-a ekspresyonu ve etkilerini azalttig1 saptanmis. (41)

Daha 6nce degindigimiz gibi inflamasyon PVL’nin olusumunda ¢ok énemli oldugu gibi
CP’nin sekonder ve tersiyer hasarlarinda da ¢ok biiyiik 6neme sahiptir. CP’lilerin beyin omurilik sivist
(BOS) incelendiginde primer hasardan yillar sonra inflamasyonun devam ettigi, kontrollere gére TNF-
a seviyesinin arttigi gosterilmistir (90). Artmis adipoz dokunun inflamasyonla iligkisi olduguna dair
birgok caligmada gosterilmistir. Bu kronik inflamasyon; metabolik, kontraktil ve norolojik
disfonksiyona neden olabilir. Egzersizin antinflamatuar etkisi oldugu bilinmektedir; bu nedenle
egzersiz yaparak antinflamatuar etki ortaya ¢ikarmak faydali olabilir (30). inflamasyon kasta hiicre

iskelet proteinlerin yapimini azaltirken ekstraselliiler proteinlerin yapimini arttirmaktadir (30).

3. CP’de Kaslardaki Morfolojik ve Kantitatif Degisiklikler: CP’de kaslar kisalma egilimindedir.
Bu nedenle ortopedi pratiginde CP kisa kas hastaligi ile sinonim kullanilmaktadir (36).

CP’de total vicut yag orani artmustir (30,86). CP’li gocuklarda intermuskuler-intramuskiler
yag dokusu normal yasitlarina gore daha fazladir (30,42). Kas i¢indeki yag dokusu (intermuskiiler ve
intramiiskiiler) kas zafiyetine neden olmakta ve kaslarin morfolojik yapisini tehdit etmektedir.
Intermiyositer ve intramiyositer yag dokusu insiilin direncine neden olmaktadir. Insiilin direnci ise tip

I kas liflerinden tip II kas liflerine doniigtimii arttirir (42).
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16-25 yas arasindaki hemiplejik CP’li genglerin alt ekstremite kas voliimiiniin 6l¢iildiigl bir
caligmada hemiplejik taraftaki kaslarin volumleri %28’e kadar oranda saglam tarafa gore diisiik
bulunmus (31). CP’li bireyler kendi yasitlari ile karsilagtirildiginda bu oran %50’ye kadar
diisebilmektedir.

Elder G. CB ve ark. CP’li hemiplejik ve diplejik ¢ocuklar ile onlarin saglikli kontrolleri
iizerinde baldir MRI goriintiisii, kas giicli ve EMG (elektromiyondrografi) dlglimii ile yaptiklar
calismada CP’li ¢ocuklarin etkilenmis ekstremitesindeki kaslar1 kontrollere gore %50’ye kadar
zayiftir; kaslarin1 maksimal aktive edemezler; koaktivasyon daha fazla gézlenir. MRI ile dlcllen kas
kesitsel alan1 etkilenmemis kaslara gore %30-50 oraninda azalmistir. Ayn1 sekilde etkilenmis kas

kesitsel alanina gore beklenenden daha az tork iiretebilmistir (38).
4. CP’de Kaslardaki Histolojik Degisimler

CP’de kas liflerinin uzunlugunda varyasyonlar olsada genel olarak kas lifi uzunlugu
azalmustir. Ayrica kas lifi ¢ap1 azalmistir. Ekstraselliiler matriks degisikleri, kollejenin
organizasyondaki degisiklik ve miktarindaki artisa bagli olarak kas sertligi artmustir, elastikiyeti
azalmigtir. Kaslarin fazla kullanimina baglh olarak kas igi fibrosizde olusmaktadir (169,176). Fakat bu

bulgular heniiz net olarak agiga ¢ikarilamamistir (170).

CP’li bireylerin kaslarinda morfolojik olarak degisimler oldugu gibi gen ekpsresyonunda ve
enzim duzeylerinde de degisimler mevcuttur. Embriyonik miyozin agir zincir, distrofin ve kollajen gen
ekspresyonu artarken; yag asidi metabolizma ve oksidatif enzimlerin ekspresyonu azalmaktadir.
(169,43).

Kontraktiiriin asil sebeblerinden biri kas liflerinde ki sarkomer sayisinda azalmadir (166,169).
Spastik kaslarin histokimyasal analizinde saptanan en sik degisiklik kas lifi boyutundaki
varyasyonlardir; kas biyopsisinin elde edildigi kasa ve motor zaafiyetin derecesine gore degismekle
birlikte genelde tip I kas liflerinde artis saptanmistir, kollajen ve yag dokusu artmistir. Fonksiyonel
kapasite (yiiriime vb.) azaldikca tip I kas lifi hakimiyeti kaybolur ve tip II kas lifleri dominant hale
gecerler (175). CP’li bireylerin kaslarinda kontraksiyon disfonsiyonuna ait bulgularda saptanmigtir
(43).

5. Kas Giiciiniin Yasla Degismesi

CP bireyler yetiskinlikte mobilizasyon yeteneklerinde ciddi azalmalar goriiliir (32). Normalde
kas dokusu 25 yasina kadar ¢ogunlukla hipertrofi olmak tizere kitlesini arttirir. 25 yasindan sonraki
donemde ise zamanla atrofiye ugrar. Atrofi 60 yasindan sonra oldukga hizli ilerler. Belirli bir donem
sonra giinliik yagam aktiviteleri i¢in yeterli kas giicii olusturulamaz. Kas giiciinii bu sekilde belirli bir
yasta pik yapar sonra tekrar azalma egilimine girer. CP’li bireylerin pik motor gii¢ rezervi normal

yasitlarma gore ¢cok daha diisiik diizeyde kalir; kas giicii yetiskin ¢aga geldiginde bile GYA
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yapabilecek pik seviyelere ulasamayabilir. Bu nedenle bazi aktiviteleri yapmak icin gerekli kas gucu

seviyesinin altina daha erken ve hizli diiserler (32).

'

Sarkopeni ve kas
glctninan GYA

yapamayacak dizeyin
altina inmesi

Eriskin cagda pik kas

guclinuin dustk seviyede
kalmasi

Sekil 5 Kas giigsiizliigliniin mekanizmasi

CP’li bireylerin kaslart maksimum dizeyde gi¢ Uretemezler, antagonist kasta ko-aktivasyon
oldukga sik ve yiiksektir, spinal ve diger alt ekstremite deformiteleri agirlik merkezinde degisiklik
olustururlar; sonug olarak bu motor zafiyetler yiiriime sirasinda enerji harcanmasini arttirir ve erken

yorgunluk ve giigsiizliige neden olur. (61,32).

Kaslar normalde aktivitenin siddeti dogrultusunda gelisim gosterirler. CP’li bireylerde kaslarin
yeterli olarak gelisme gostermemesi en 6nemli kas problemidir. CP’deki nérolojik hadise kaslarin
kullanilmasini ve aktivite siddetini etkileyerek dogrudan bireylerin kas rezervini belirler. Sonug olarak
kisir bir dongii ile kaslarin performansini etkilemektedir. Ayrica CP’li gocuklar spor ve egzersiz gibi

kas kutlesini/gliclinu arttiran aktiviteleri daha az siire ve siklikla yaparlar (32).

Botulinum toksin uygulamasi gibi bazi kisa ve orta vadede etkili tedavilerin kaslarin gelisimini
etkileyerek erigkin ¢agda kas fonksiyon kayiplari lizerine olan etkileri beklenenden fazla olabilir (32).
CP’li bireylerde yapilan tedavilerin uzun donemde kas fonksiyonlar1 iizerine olan etkisi
bilinmemektedir. Yas ve kas giicii gelisimini, kasin kalinlig1, mimarisi, fibriller ve non-fibriler

kompenenti, elastikiyeti degerlendiren daha genis ¢apl arastirmalara ihtiyag vardir (32).
6. CP’de Katabolik Kas Yikim

Eriskinlerde inme sonrasi kas atrofisi etkilenmis ekstremitede kas kontraksiyonunun

olmamasina ve yataga bagimli kalmaktan dolay1 birkag saat i¢inde baslar (33). Ayn1 sekilde
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etkilenmemis ekstremitede de 1 hafta i¢inde kas gii¢stizltigii gelisebilir (35). Kas dokusunda yag

birikmesi kontraksiyonu etkiledigi gibi enerji kullanim metebolizmasinida bozar (33).

Bilateral spastik CP’lerde uyluk bdlgesi yag ve kas dokusu miktar1 agisindan kontrol grubu ile
karsilastirildiginda 6zellikle intermiiskiiler ve subfasyal yag dokusu oraninda ciddi artis saptanmuis, kas

dokusu kitlesinde ise %50 oraninda azalma tespit edilmistir (36).

Merkezi sinir sistemi (MSS) lezyonlarindan sonra goriilen atrofinin sebebi anlagiimamus
olsada motor Unite denervasyonu, sinaptik reorganizasyon, néromuskiler disfonksiyona bagl kas
kontraksiyonunda azalma, lokal kas biiyiime faktorlerinin azalmasi, inhibitdr faktorlerin artmast,
sitokinler ve inflamatuar yanit, oksidatif stress, azalmis protein sentezi ve artmis protein yikimi gibi
sebeplerden dolay1 atrofi goriilebilir (33,34). MSS lezyonlarinda gorilen kas atrofisini azaltmak igin
egzersiz ve besin destegi kullanilabilir. MSS sonrasi1 goriilen ve kas atrofisinden sorumlu oldugu

patofizyolojik mekanizmalar1 azaltacak tedaviler gliniimiizde mevcut degildir veya ¢ok az

bilinmektedir (33).
7. Egzersiz Regeteleme ve Kas Yikimim Azaltma

CP’li ¢ocuklar normal yasitlarina gore daha sedanterlerdir (61). Bir¢ogunun fiziksel aktivite

olarak fizik tedavi disinda ek programlari yoktur.

CP’li bireylerde fiziksel aktivitenin motor fonksiyonlar {izerine olumlu etkisi gosterilmistir
(61). Egzersizin kas atrofisi 6nleme mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte IGF-1/PIP3K/Akt
yolag1 lizerinden, oksidatif stresi ve proteolizisi azaltarak etkili oldugu diisiintilmektedir. Ekzantrik
egzersizlerin atrofiyi 6nlemesi veya hipertrofi saglamasi konsantrik egzersizden daha fazladir (33).
Yinede mevcut disabiliteleri nedeni ile egzersiz recetelenmesi 6zel tecriibe, 6zel ekipmanlar ve uygun

altyapi gerektirebilir.

CP’li gocuklarda obezite riski daha yiiksektir. CP’lilerde sedanter davraniglar1 azaltmak ve giin
icinde kismen de olsa fiziksel aktivite i¢in bireylerin ayakta durma, ylirtime, hafif objeleri tasima gibi
egzersizlere tesvik edilmelidir. Bu aktivitelerin kardiyovaskdler, metabolik ve psikososyal
problemlerin énlenmesi; olas1 primer ve sekonder komplikasyonlarinin azaltilmast i¢in etkili olsa da
kas gucu Uzerine net etkisi yoktur; kas giictinii artirmak i¢in endurans ve giiglendirici egzersizlere

ihtiyag duyulmaktadir.

Esansiyel amino asitleri saglikli kisilerde anabolik etkileri mevcuttur. Ayni etkiler, MSS bagh

kas atrofisi yasayan bireylerde gegerli olup olmadigi ise bilinmemektedir (33).

CP’de gorulen premattr sarkopeninin nedenlerini 0zetlersek yasla birlikte CP’li bireylerde
normal bireylere oranla kazanilmis motor fonksiyonlarda hizli gerileme baglar. Bunun temel

sebeplerinden bazilar kas fleksibilitesinin, giiclin ve enduransinin azalmasi, spinal deformitelerin
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olusmasi, aktivitenin azalmasi, viicut kiitlesinin géreceli artmasi, spastisite, kontraktlrler, artrozlarin
olusmasi, diisme ve fraktiirler, agr1 ve yorgunluk hissidir (58). CP’li bireylerin dnceden norolojik
hasara bagli motor fonksiyonlarinda gerilik olmasi1 ve bununla paralel olarak immobilizasyon, sedanter
yasam, kilo artis1 ve kas yapisindaki degisikler nedeni ile kas zaafiyeti bulgular1 normal eriskinlere
gore ¢cok daha dnce ortaya ¢ikmaktadir. Kas zaafiyeti direk olarak fonksiyonel kisitliliga neden
olmaktadir. CP’li eriskinlerin diigiik endurans ve zindelige sahip olmasina neden olurlar. Bu kisir
dongii sonugta yiiriime fonksiyonu kazanmis olan CP’li bireylerin ¢ok erken yaslarda bu ve diger

motor fonksiyonlarini kaybetmesi ile sonuglanir.
D- CP ve Osteoporoz

Osteoporoz kemik mimarisindeki degisikler ile birlikte kemik kiitlesindeki azalmadir. Kemik
fraktiirlerine egilim olusturur. Osteoporoz ile ilgili tartismamizi konunun genisligi ve ¢calismamizin

hedef kitlesi nedeni ile gocuklar ile sinirli tutacagiz.
1. Cocuklarda osteoporoz

Kemik mineral yogunlugu (Bone Mineral Density; BMD) Z-skorunun yas, cinsiyet ve viicut
oranlarina gore tekrar diizenlendikten sonra -2’den daha diisiik olmasi ve klinik olarak 6nemli fraktiir
oykusi (2 ust ekstremite fraktiir(i veya bir vertebral veya alt ekstremite frakttri) ile gocuklarda kesin
osteoporoz tanist konulur (52). CP, ¢ocukluk ¢aginda osteoporoz ile iligkili olan en sik hastaliktir ve
siklikla gortilmektedir (44). CP’li gocuklar iskelet gelisimin, geriden takip ederler; ¢ocuklar
blyudikce BMD normal gocuklara gore daha fazla geri kalir. Bu ¢ocuklarda osteoporoz veya
osteopeni erigkin osteoporoz hastalarinda goriilen rezorpsiyon artigina bagl olmayip daha ¢ok kemik

yapim yetersizliginden kaynaklanmaktadir.

Kemik kiitlesinin gelismesinde genetik yapi, beslenme durumu, hormonlar ve fiziksel aktivite
diizeyi gibi bircok faktor rol oynar. Pik kemik kiitlesinin olusmasinda baslica kisinin genetik yapisi
sorumludur; ¢ok biiyiik 6l¢tide bebeklik ve ¢ocukluk déoneminde olusur; biiyiik oranda ergenligin
sonunda tamamlanir. Bu dénemde olusan osteopeni hayat boyu devam eder. Ergenlik dncesi dénemde
biiyiik dl¢iide biiyiime hormonu ergenlik ve sonrasi donemde de seks hormonlar1 kemik yapiminin ana

uyaricilaridir.
2. CP’de Osteoporoza Neden Olan Faktorler

Malnutriisyon, immobilizasyon, seks streoid eksikligi ve diger faktorler CP’lilerde osteoporoz
zemin hazirlamaktadir. CP’li bebek ve ¢ocuklar bu donemde antiepileptik ilaglar, operasyonlar ve
operasyon sonrasi immobilizasyon peryotlari, puberte gecikmesi, yetersiz beslenme ve giineslenme
gibi kemiklerin gelisimini engelleyici veya azaltici birgok ¢evresel faktorlere maruz kalirlar (52). Yine
bu donemde kemikleri Uzerine yeterince mekanik uyar1 veremezler; kemik deformiteleri ve eklem

kontrakturleri nedeni ile kemik gelisimi sekteye ugrar. CP’li gocuklarda diisik BMD, ambulasyon
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dizeyi ile en fazla koorele faktordiir; ikinci sirada ise beslenme diizeyi ile BMD ile korele
bulunmustur (44,51,52).

3. CP’li ¢cocuklarda frakturler

Caligmalara gore degismekle birlikte agir CP’li ¢ocuklarda fraktiir prevalansi %20, fraktlr
insidansi ise %4-9 arasindadir (50). Bazen spontan fraktiirler bile olabilir. Saglikli ¢ocuklarda
fraktiirler daha ¢ok el bileginde goriiliir, ancak %2 kadar fraktiir femurda olmaktadir; non-ambulatuar
CP’li ¢cocuklarda ise fraktirlerin % 70’i alt ekstremitede goriilmektedir, bunlarinda %50’si femurda ve
diz gevresinde olmaktadir (48). Vertebra fraktirlerine ise oldukga az rastlanmistir. Ayni dogrultuda
lomber vertebra BMD ile fraktiir goriilme arasinda zay1f korelasyonda mevcuttur (48). Fraktiirler yas
ilerledikce daha fazla gorulir (44). Arabella I. Leet ve ark 418 CP’li cocukta yaptig1 taramada fraktiir
insidans1 normal saglikli ¢ocukluklara benzer bulunmus. Subgrup analizi yapildiginda ise fraktirler
gorulen CP’li cocuklarin ortak 6zelligi ambulasyon diizeyinin diigiik olmasi, kateterle beslenme,

antiepileptik 6zellikle valproik asit kullanimi sayilabilir (47).
4. Cocukluk Cagindaki Osteporozun Tedavisi

Cevresel faktorlere sekonder olusmus diisiik kemik kitlesini %10 arttirmak fraktar riskini
%50’ye kadar azaltir (52). CP’li bireylerde osteoporoz ¢ocukluk ¢agindan baglayan ve eriskinlikte de
devam edecek sekilde progresif seyreden 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Cocukluk
caginda BMD’nin arttirilmasi yagsam boyu fraktiirlere bagli morbiditelerin ve mortalitenin azalmasin
saglar. Ayrica ¢ocukluk ¢aginda kemik daha dinamik bir organdir gelisime ve kiitlesini arttirmaya
daha yatkindir. Osteoporozu tedavisine oncelikli olarak osteoporoza yol acan faktorleri elimine
edilerek veya azaltilarak baglanmalidir; 6rnegin kemik metabolizmasi iizerine en az etkili antiepileptik
ilacin secilmesi, dengeli beslenme, yeterli giineslenme, inmobilizasyon durumlarinin minimalize
edilmesi sayilabilir (44). Yeterli ve dengeli beslenme bigimi kemik kiitlesinin gelismesinde en 6nemli
etmenlerden biridir (52). Fiziksel egzersizler daha ¢cok mekanik gii¢ uygulanan kemiklerde etkili
olmaktadir ve egzersiz sonlandirinca etkisi de kaybolmaktadir; sedanter kisilerde egzersizin kemik

tzerine etkileri daha belirgin gérilmektedir (52).

a. CP’li cocuklarda osteoporozun farmakolojik tedavisi: CP’li ¢ocuklarin kemik yogunlugunu
arttirmak ve fraktiirleri azaltmak amaciyla farmakolojik tedavilere ihtiya¢ duyulabilir. Bu amagla
blyume hormonu ve bifosfonatlar kullanililabilir; biiyiime hormonu lineer gelisime ek olarak kemik
yogunlugunda artig saglamaktadir, ne yazik ki bu amagla rutinde kullanilmamaktadir. Bifosfanatlar ise
osteoklastlar1 inhibe ederek rezorpsiyonu engeller. Cocuk hastalarda en yaygin kullanilan
pamidronattir. Etidronat, alendronat, ibandronat ve residronat gibi bifosfanatlarda ¢cocuklarda
kullanilabilmektedir; fakat bu bifosfonatlarin ¢ocuklarda kullanimi pamidronat kadar yaygin degildir
(44). CP’li cocuklarda bifosfanat kullanimimin BMD arttirdig1 yoniinde orta diizeyde kanitlar

mevcuttur; fraktiir riskini azalttigina yonelik ise diigiik-orta diizeyde kanitlar mevcuttur (50). Bu
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tedavilerin cocuk hastalar tzerindeki giivenlik ve etkinlik profili yeterince belirlenmemistir. Ayrica
uzun dénemde olasi1 yan etkiler konusunda ¢ok az bilgi mevcuttur Bifosfanatlarin hi¢biri Amerikan
FDA kurumu (Food Drug Administration) tarafindan ¢ocuklarda kullanilmasi i¢in onaylanmamustir
(44).

b. CP’li cocuklarda osteoporozun non-farmakolojik tedavisi: Fiziksel aktivite, kemik gelisimi ve
kemigin kiitlesini artirmaya yardimci olmaktadir; kirik insidansinda ciddi azalmalar saglamaktadir;
diismeler azaltmakta, denge-kordinasyonu gelistirmektedir (52). Kemikler tizerine binen mekanik ytk
mekanostat hipotezine gore osteoblast ve osteoklastlari uyararak kemik remodeling’ini uyarilar (52).
Fakat CP gibi disabilitelete durumlarinda kemik gelisimine saglayacak egzersiz yapmak ¢ogu zaman

imkansizdir.

Hayvan ¢alismalarinda diisiik siddette ve yiiksek hizda vibrasyonun trabekiler kemik Gizerine
giiclii anabolik etkisi oldugu kesfedilmistir (82,52). Ward K ve ark. CP’li cocuk ve addlesanlara 6 ay
boyunca giinde 10 dakika WBVT (Whole Body Vibration Therapy) uygulayarak trabekuler kemik
yogunlugunda %6’dan fazla artig saptamislar. Tedavi verilmeyen grupta ise kemik yogunlugu ilk
oOlclime gore %11’in izerinde azalmis. Toplamda %15’in lizerinde net kazang saglanmis. WBVT’nin
kortikal kemik tizerine etkisi saptanmamug (45). Fehlings D ve ark yaptigi sistematik derlemede ise
vibrasyon tedavisi, agirlik aktarma ve yiik verme egzersizlerinin BMD arttirdig1 ve fraktiir riskini

azalttigina dair yeterli kanit saptanmamus (50).
E- D Vitamini

Aslinda vitaminden ¢ok streoid hormondur. D vitaminin, kalsiyum ve kemik
metabolizmasinda Ki yerini iyi bilmemize ragmen gii¢lii kanitlar D vitaminin endokrin, immun,
kardiyovaskiiler, sinir ve ndromuskuler sistem tizerinede etkin oldugunu ortaya koymaktadir. EK

olarak bir antioksidan gibi islev gormektedir.
1. D vitaminin Sentezi

In vivo olarak 7-dehidrokolesterolden UVB (ultraviole B) 1sinlarinin etkisi ile vitamin Ds
(kolekalsiferol) sentezlenir; karacigerde hidroksillenerek 25-(OH)D’e (kalsidiol) doniistiiriiliir. Bu
molekil bobreklerde ve diger bircok dokuda 25(OH)D-1a-hidroksilaz enzimi (CYP27B1) tarafindan
1-o hidroksilasyonuna ugrayarak aktif form olan 1,25-(OH).D3 vitamini (kalsitirol) sentezlenir.
25(0OH)D-1a-hidroksilaz enzimi, en bilineni renal porkimal tubulus hiicrelerinde olmak lizere birgok
hiicrede bulunmaktadir; ekstrarenal olarak bulunan enzim D vitaminin otokrin-parakrin etkisine
aracilik etmektedir. (62)
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2. Optimal D Vitamini Dizeyi

D vitaminin optimal serum diizeyi (izerinde net bir konsensus yoktur. Birgok geleneksel ve
eski kaynaklar D vitamini diizeyinin 20 ng/ml olarak belirtilmesine ragmen bu diizeyde PTH
(Paratiroid Hormonu) baskilanmasi yeterli diizeyde olmamaktadir. D vitamini diizeyinin PTH
baskilayici etkisi gbz 6niine alindiginda optimal diizey 30-40 ng/ml arasinda olmaktadir. Ayrica D
vitamini diizeyinin 20 ng/ml’den 32 ng/ml diizeyine ¢ikarmakla intestinal kalsiyum absorbsiyonu
artmaktadir. Bu veriler géz 6niine alindiginda serum D vitamini diizeyinin 21-29 ng/ml arasinda
olmas1 D vitamini yetersizligi, <20 ng/ml diizeyi D vitamini eksikligi, olarak tanimlanir; D vitaminin
optimal diizeyi >30 ng/ml olarak kabul edilmektedir. D vitamini toksisitesi ise 150 ng/ml’den sonra
ortaya ¢ikmaktadir. (64)

3. D Vitamini Eksikligi ve Yetersizligi

Normalde ihtiyacimiz olan D vitaminin hemen hepsini sentezleriz; ¢ok az bir kisim balik,
yumurta saris1 gibi hayvansal besin kaynaklarindan edinilir. Bu besinleri ¢ok fazla almadigimiz siirece
mevcut D vitamini deposuna katkisi ¢ok azdir. Cocuklar, adélasanlar ve yaslilar vitamin D eksiligi igin
yiiksek risk altindadirlar. Giinlimiizde D vitamini eksikligi ile cok sik karsilagilmaktadir; eksikligi
sadece giines az alan bolgedeler de sadece degil yogun olarak yilin birgogunda giines alan yerlerde de
oldukea sik goriilmektedir. Yaklasik olarak toplumun %50’sinin D vitamini diizeyinin 20 ng/ml

altindadir yani bir D vitamini eksikligi pandemisi mevcuttur. (64)

D vitamini eksikliginin bir¢ok tanimlanmis sebebi vardir. Bazilar direk yasam aligkanliklart
ile iligkili iken, bazilari da cevresel kosullara baglidir: 6rnegin 8 faktoryel bir giines koruyucu kremi

%97 oraninda D vitamini sentezlenmesini engeller.

D vitamini eksikliginde bagirsaklardan kalsiyum absorbsiyonu %30-40’lardan (blyime
doneminde %60-80) %10-15 seviyelerine kadar diismektedir. (65) Azalmis kan kalsiyumu
parathormonu uyararak kemikten kalsiyum rezopsiyonu yapar, bobreklerden kalsiyum atilimini azaltir,
fosfor atilimini arttirir. Viicuttaki kalsiyum ve fosforun azalmasi rasitizm ve osteomalazi gibi kemik
mineralizasyon kusurlarma neden olur. Rasitizmin osteomalaziden farki biiyiimekte olan kemiklerde
olugmasidir (62). Rasitizm, D vitamini eksikliginin en ug¢ 6rneklerinden biridir. Fakat ¢ocuk rasitizm
olmadan 6nce D vitamini eksikliginin bagli birgok bulgu ile karsimiza gelebilir. Obezlerde yag dokusu
ile orantili olarak D vitamini eksikligi ile daha fazla karsilasilmaktadir. (68) Bazi kisilerde ise kan D

vitamini diizeyi yetersiz olmasina ragmen klinik belirti goriilmeyebilir.

D vitamini eksikligi rasitizm, osteomalazi gibi iyi bilinen hastaliklarin yaninda
kardiyovaskiiler hastaliklar (hipertansiyon vb.), enfeksiyon (pnémoni vb.), kanser (meme kanseri vb.),
otoimmiin hastaliklar (multilpl skeroz vb.), fetiis saglig1, kas fonksiyonlari, egzersiz performansi gibi

bir¢ok hastalik ve fonksiyon bozuklugunun etiyolojisinde rol alir. D vitamini eksikligi bu hastaliklarin
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patofizyolojisinde tek basina rol oynamaz; eksikliginde hastaliklarin goriilme riski veya siddeti artar.
(62)

D vitamini eksikligi tanisi en iyi serumda 25-(OH)D vitamini diizeyi 6lculerek konulur.
4, Gebelik, Prematurite ve D Vitamini

Plasenta 25-(OH)D vitaminini 1,25-(OH),D3 vitamini ve 24,25-(OH),Ds vitaminine ¢evirme kapasitesi
mevcuttur. Ayrica anneden fetusa 25(OH) D vitaminin gegmesini saglarken, 1,25-(OH)2D3 vitaminin

gecisini ise kisitlamaktadir (68).

Erken gelisim doneminde D vitamini eksikliginde kaba motor gelisim geriligi gorilebilir (65).
Gebelikte D vitamini yetersizligi intrauterin biiyiime geriligi, erken dogum, gebelige bagh
hipertansiyon ve preeklamsi gibi sorunlara neden olur (65,68). Ayrica annenin D vitamini diizeyinin
yetersiz olmasi fetusa transferini azaltmaktadir (65). Bu nedenle prematiir bebekler term bebeklere
gore daha fazla D vitaminine ihtiya¢ duyarlar. D vitamini intrauterin biiyliime geriligi ve erken dogum

i¢in risk olusturmasi dolayli yoldan CP iginde risk olusturdugu anlamina da gelmektedir.
5. D vitamini ve Osteoporoz

D vitamini diizeyi ile BMD arasinda uzun siiredir bilinen gii¢lii bir iliski vardir; D vitamini 40
ng/ml tizeri BMD ile pozitif yonde iliskilidir (66). D vitamini yetersizliginde kan kalsiyumunun
devamini saglamak i¢in PTH salgilanir; PTH artis1 kemikte pro-osteoklastlari osteoklastlara ¢evirerek
kemik rezorpsiyununa ve kan kalsiyumunun artigina neden olur (70). Aktif D vitamini
osteoblastlardan alkalin fosfataz (ALP), osteokalsin ve osteopontin gibi kemik yapimini saglayan

enzim ve proteinleri arttirir.

Erisinkilerde D vitamini suplemantasyonun fraktiirler iizerine etkisinin incelendigi meta
analizlerde D vitamini serum diizeyinin 6énemli bir faktor oldugu, diisiik D vitamini diizeylerinde 800
IU altindaki D vitaminin kemikler iizerine etkili olmayacagi belirtilmektedir. Ayrica D vitamini

diizeyinin 24 ng/ml tizerinde olan kisilerde fraktiir riski %30’un tizerinde az saptanmustir (71).
6. D vitamininin Kas Fonksiyonu Uzerine Etkisi

D vitamini eksikliginin kas gii¢slizliiglinii neden oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Kaslar
yeterli fonksiyon gérmesi i¢in D vitaminine ihtiyaci vardir. Kas giicii artis1 D vitamini diizeyinin 40
ng/ml ve lizerine ¢ikarana kadar lineer olarak artmaktadir. D vitamini diizeyinin 20 ng/ml az olmas1
ozellikle yaslilarda diisme sikligini arttirmaktadir. D vitamini ve/veya D vitamini ve kalsiyum
suplemantasyonun denge tzerine de olumlu etkileri mevcuttur (68). Yapilan meta analizlere gore D
vitamini takviyesi diisme oranini sadece kalsiyuma gore %22 oraninda azaltmaktadir (66). D vitamini
miyoblast, miyotiip gibi kas éncu hicrelerinden olgun kas liflerini kadar bitin kas hiicrelerinde

reseptorii mevcuttur. Miyogenezisi (kas hicrelerinin gogalmasini ve diferansiyasyonunu)
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arttirmaktadir. Kaslarin D vitamini reseptorii yok edilmis fare kas dokusunda gelisim bozukluklar
olusur ve daha kucuk kas lifleri gozlenir (67,196). D vitamini eksiligine bagli olarak miyopati
gordlebilir, daha cok tip Il lif atrofisi ve kas dokusunun adipoz dokusu ile infiltrasyonu ile
karakterizedir (68). D vitaminin 10 ng/ml altinda olmasi 6zellikle proksimal kaslarda olmak {izere
ciddi kas gii¢siizligii olusturur; bu gibi durumlarda kolekalsiferol verilince dramatik bir iyilesme
gordlebilir. D vitamini kaslarda non-genetik hizli etkileri de vardir (68). Kalp kas1 kontraksiyonunu da
arttirmaktadir (64).

7. D Vitamini, Norolojik Fonksiyonlar ve Beyin Gelisimi

D vitaminin beyin gelisiminde de rolii vardir. VDR ve 25(OH)D-1a-hidroksilaz enzimi beyin
dokusunda bulunmaktadir ve ndral proliferasyon, differansiyasyon, migrasyon ve apoptosizin
diizenlenmesinde rolii vardir (67): 6rnek olarak prenatal D vitamini eksikligi sizofreni riskini
arttirmaktadir. D vitamini beyinde kalsiyum homeoastazini diizenlemede, L-tipi kalsiyum kanallarini
downregtile etmede, biiyiime faktorii islevi gorerek, reaktif oksijen hasarlara karsi néronlari
koruyarak, norotransmitter ve bilyiime faktorlerinin ekspresyonunu diizenleyerek beynin gelisiminde

ve noronlarin fonksiyonunda rol almaktadir (74). Ayrica periferik sinir uyart ileti hizini arttirmaktadir.
8. D Vitamini Eksikligi Tedavisi ve Suplemantasyon

Ciltte 1. derecede eritem olacak sekilde mayo ile tiim viicudun giineslenmesi ile 10000 IU
yakin kolekalsiferol sentezlenir. D vitamini optimal serum seviyesine ulagsmak i¢in giiniimiizde giinliik
onerilen D vitamini suplemantasyon miktar1 giderek arttirilmaktadir ve yetiskinlere giinltik 1000 U ve
daha fazla kolekalsiferol dnerilmektedir (66). Giinlik olarak 5 ay boyunca 10000 IU kolekalsiferol
alimi bile toksitiseye neden olmamaktadir (64). Serum D vitamini eksikligi ve yetersizligi goriilen
olgularda genelde haftada 50000 IU kolekalsiferol olmak tizere toplam 8 hafta D vitamini verilir (64).
D vitamini suplemantasyonu i¢in tolere edilebilecegi tist limit 4-8 yagindaki ¢ocuklar i¢in 3000 U/
giin, 9-13 yasindaki ¢ocuklar i¢in 4000 IU/giin olarak belirlenmistir. Bu rakamlar erigkinlerde 10000
IU/giin’e ¢ikmaktadir. Amerikan Endokrinoloji Komitesi 8 yasindan biiyiik ¢ocuklar igin

suplemantasyon olarak maksimum doz 4000 U /giin D vitamini alabilecegini bildirmektedir (72,73).
F- WBVT

Vibrasyon (titresim), salinim (ossilasyon) hareketi ile karakterize mekanik uyaridir. Birgok
sportif aktivitede ve viicut hareketinde degisik sekillerde vibrasyon olugmaktadir. Vibrasyon giig
uyguladigimiz dig ortamin etki-tepki prensibi sonucu olusur. Bu gii¢ dokuya uygulanan yerde en
yiiksek olmak tizere degisik amplitudlerde fakat ayn1 frekansta viicutta vibrasyon olusturur. Dokularin
karakteristigi vibraSyonun azaltilmasi veya yok edilmesini belirler. Kas kontraksiyonu ve eklem
pozisyonu vibrasyonu kisa siirede kontrol etmek i¢in olduk¢a 6nemlidir. Bu nedenle hareket sirasinda

bir miktar kas giicii de olusan bu vibrasyonu diizenlemek i¢in kullanilir, bu duruma ‘muscle tuning’
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denmektedir. (76,89). Bu etki-tepi prensibi ve uygulanan mikrostrainler ayn1 zamanda kemik
gelisimini de uyardig1 séylenmektedir. CP’li bireyler giin i¢inde sedanter olmalar1 ve aktivitelerin
giicii relatif olarak zayif olmasi nedeni ile kas ve kemiklere uygulanan mekanik kuvvetler relatif olarak
az ve zayif olacaktir. Bu durum CP’li bireylerde ki kas ve kemik zayifligin1 bir 6lgiide katki
saglamaktadir (89).

Daha 6nceleri zararli etkileri nedeni ile gokga arastirilmasina ragmen son zamanlarda diigiik
amplitud ve diisiik frekansli vibrasyonun belirli siirelerde giivenli oldugu ortaya ¢ikarilmustir.
Giintimiizde saglikli kisilerde egzersiz amag¢h kullanim alani ile birlikte rehabilitasyonda ve bircok

hastalikta kullanimi arastirilmaktadir (76).
1. WBV’nin Kas Aktivasyonun Etki Mekanizmasi

Kosma gibi aktiviler sirasinda ¢arpma yerinden zit yone gii¢ olusur ve yukari dogru yayilir.
Sinir sitemi bu kuvveti reseptorler araciligi ile algilar ve buna kas ve eklem pozisyonu ile cevap verir.

WBVT’nin kaslardaki olusturuldugu etki de buna benzerdir (89).

Vibrasyon uygun frekans, amplitiid ve pozisyonda uygulanirsa kaslarda kas igciklerini

reseptorlerden kalkan duyusal uyarilarla gergeklestirmektedir. Bu duyusal uyarilar gama motor liflerin
duyarliligin arttirarak vibrasyonun etkilerini potansiyelize etmektedir; ayrica antagonist kasa inhibe
edici sinyaller gondererek kasin daha rahat hareket etmesini saglamaktadir. Bu reflekse tonik
vibrasyon (gerim) refleksi denir, bu sekilde kasta ritmik kontraksiyonu olusturur. Tonik vibrasyon
refleksi polisinaptik aktivasyon yaparak daha fazla motor iinitenin aktive olmasini saglar. Vibrasyonun
etkilerinin sadece tonik vibrasyon refleksi ile agiklanamayacagini iddia eden yazarlarda mevcuttur.
Kas aktivitesinin bir kismi da ‘muscle tuning’ ve postiiral stabilite i¢cinde kulaniliyor olabilir. Heniiz

bu teorileri kesin kanitlayacak ¢aligma bulunmamaktadir. (79,80).

WBVT, motor unite senkronizasyonunu arttirmaktadir; bu etki monosinaptik ve polisinaptik
olarak gergeklesir. WBVT nin diger bir 6nemli 6zelligi propriosepsiyon duyusunu aktive ederek,

beynin primer, sekonder ve yardimei motor alanlarini uyarmaktadir (98).

a. WBVT’nin ndromuskdiler performans tzerine akut etkisi: WBVT’nin akut etkisinin muhtemel
sorumlusu sinir sistemidir. Vibrasyon akut olarak néromiskiler yapilar: stimule ederek daha fazla
motor Uniteyi devreye sokabilir. Torvinen S ve ark geng saglikli kisiler tizerinde yaptig1 arastirmada 4
dakikalik yorucu vibrasyon aktivitesi sirasinda kaslarin EMG aktivitesi diismiis. Vibrasyondan 2
dakika sonra, atlama yuksekligi, maksimum izometrik kas gtict ve denge parametrelerinde énemli

artiglar olmus; 60 dakika sonra bu etkiler kaybolmus (85).
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Pollock R D ve ark WBVT platformunda farkli frekanslar ve amplitudlerde uygulanan
WBVT’nin alt ekstremite kaslarini aktive etme derecesini EMG ile degerlendirmisler. WBVT nin
vibrasyon platfomuna yakin olan kaslar1 en fazla olmak iizere alt ekstremite kaslarinda aktivite etttigi
saptanmis. Normal ayakta durmayla kiyaslandiginda tibialis anterior kasinda (TA) ve gastrokinemius
lateralis (GL) kasinda en fazla olmak {izere 5 katina kadar aktivite artiglart saptanmis. Bu artis kasin

maksimum istemli kontraksiyonunun %50’si kadardir (79,91).

Bosko C. ve ark geng sporcularda yapmis oldugu ¢alismada 1 seanslik WBVT’den sonra
sporcularin giig {iretebilme kapasitleri artmig, néromuskiiler verimliligin arttigini tespit etmisler.
Noromuskiiler verimlilik artigini agonist kaslarin senkronizasyonunu ve ko-kontraksiyonunu arttirarak;
antagonist kas kontraksiyonunu ise inhibe ederek sagliyor olabilir. Sporcularda ayni seansta yapilan
Ol¢iimlerde artmis olan GH ve testosteron degerlerininin néromuskiiler performans artiginda rol

oynamasi da muhtemeldir (136)

b. WBVT’nin Néromuskiiler Performans Uzerine Kronik Etkisi: Alt ekstremite kaslarmin
kuvvetini, fleksibilitesini, kontraksiyon hizini, kaslarin direncini, viicut dengesini ve atlama

performansini arttirmaktadir (80).

Sporcularin kaslarim hipertrofi edecek diizeyde aktive edecek gii¢ miktar1 oldukea yiiksek
olmasi gerektigi i¢in; ayrica sporcular normalde WBVT nin olusturdugu aktivasyondan daha fazla gli¢
urettikleri icin vibrasyon tedavisi bu grupta yeterli derecede etkili olmayabilir. Delecluse C ve ark
yaptig1 ¢alismada profesyonel kosucularin 5 hafta siiren WBYV tedavisi sonucunda kas giicii, atlama ve
kosma hizlar1 degismemis. Yazarlar bu sonucu sporcularin kaslarinin zaten giiglii oldugu, WBVT nin

bu kaslar1 daha fazla gii¢lendirecek uyariy1 veremedigine baglamislar(86).

Sedanterlerde, yaslilarda, yardimsiz egzersiz yapamayacak diizeyde kas gii¢slizliigii olan
kisilerde, denge problemi yasayanlarda, egzersiz sirasinda diisme riski yiiksek olanlarda veya istemli

motor noron aktivitesi yetersiz olan bireylerde ise etkinligi yiiksek olabilir.

Sedanter kisilerde WBVT, diisiik yogunluktaki direng egzersizlerine gore diz ekstansor kas
tonusunu arttirmakta daha etkindir. WBVT nin postmenopozal kadinlarda ve egzersiz yapmayan
kigilerde alt ekstremite kas performasina olumlu etki yaptigina dair orta ve kuvvetli derece kanit
mevcut (76); ayn1 populasyonda kemik yogunlugunu da artirmaktadir. Osawa Y. ve ark 5 hafta veya
daha fazla WBYV ve/veya egzersiz alanlarla, sadece egzersiz yapan veya kontrollerin diz ekstansor
glcu veya ters atlama yiiksekligin karsilastirildigi metanalizde WBV nin istatiksel olarak anlamli
oranda diz ekstansor kuvveti ve ters atlama yiikekligini arttirdigi sonucuna varmistir (77). R. WK Lau
ve ark yasl kadinlarda (57-81 yas arasi) WBVT’in BMD ve kas giiciine etkisini inceledigi
metanalizde; WBVT, BMD iizerine etkisiz saptanmis; diz ekstansiyon kuvvetinde, alt ekstremite
fonksiyonel glicunii gésteren atlama yiikseliginde ve diger kas giicii parameterlerinde anlamli artis

saptamuglar (78). Delecluse C. ve ark geng bayanlarda alt ekstremite kas giictinii arttirmak igcin WBVT
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ile direngli egzersizleri karsilastirmis. WBVT grubundaki bayanlarin izokinetik diz fleksiyon-
ekstansiyon kuvvetlerini %16 ve ters atlama ise %7 kadar artirmus; direngli egzersiz ile calisan grupta
izometrik, izokinetik diz fleksiyon-ekstansiyon gii¢leri %14 kadar anlamli oranda artmis olmus;
egzersiz grubunun diger parametelerde degisiklik olmamis. Plasebo ve kontrol grubunda ise hi¢bir
parametrede artis yasanmamis (96). Bogaerts A. ve ark yasli bayanlarda yaptig1 ¢alismada WBV ve
birlikte kalsiyum ve D vitamini verilmesi ile yiiriime hizi, viicut dengesi, enduranslar1 artarken, sadece
D vitamini verilen grupta yiiriime hizi artmis. WBV ve D vitamini suplemantasyonun diisme riskine

etkisi tespit edilmemis (93).
2. WBVT’nin Kemikler Uzerine Etkisi

WBVT, kaslarla birlikte kemikler tizerinede ritmik mekanik vibrasyon uygular. Kemikler yer
cekimi ve kaslar tarafindan olusturulan mekanik uyariya cevap olarak kemik rezopsiyonu veya yeni

kemik olusumu gergeklestirirler (‘bone remodeling’).

WBY ile kemiklere mekanik uyari vererek kemik yapimiinin stimumiile edildigi birgok
hayvan ve klinik ¢aligmada gosterilmistir (82,80). WBV T nin kemikler (izerine olan uyarici etkisi
WBVT sirasinda olusan kas kontraksiyonundan ¢ok direk kemik yapiminda gorev alan hiicreleri

stimiile etmesinden kaynaklanabilir (82).

Yiiksek hiz (30-90 Hz arasindaki frekanslar) ve diisitk amplittdteki (0,25-2 g arasindaki
akselerasyon) vibrasyonun kemikler i¢in daha spesifik oldugu bildirilmekte ve kemiklere anabolizan
etki gostermektedir (82). Verschueren S. MP ve ark postmenepozal kadinlarda 6 ay uygulanan WBVT
ve direng egzersizlerinin kargilastirildigi ¢alismada WBVT diz fleksor-ekstansor kas gliciini ve kalga
BMD arttirmigken, direng egzersizlerinin BMD Uzerine etkisi olmamis. Kemik turnover markerler1 ise
hicbir grupta artmamus (80). Egzersiz ve WBVT her ikisi de kaslar1 giiglendirse de, BMD artist
kaslarin mekanik uyarimindan bagimsiz olarak sadece WBVT grubunda artmus (80). Torvinen S ve
ark geng insanlar tizerinde yaptig1 ¢calismada 8 ay uygulanan WBVT’nin kaslar ve kemikleri

glgclendirici etkisi saptanmamis (84).

Rubin C. ve ark postmenopozal osteoporozlu kadinlarda yaptig1 ¢alismada yiiksel frekansli (30
Hz) diistik amplitudlu (0,2 g) 20 dakika /giin WBVT ile plaseboyu karsilastirdiklar: ¢aligmada plasebo
grubunda kayip %2,13 iken tedavi grubunda %0,04 kazang elde edilmis (kemik kaybini relatif olarak
%2,17 korumuslar. Tedaviye daha iyi uyum gosteren olgularda oran %3,35 kadar ¢ikmis) (95).

Elmantaser M. ve ark geng saglikli erkeklere 8 haftalik WBVT verdikten 4 hafta sonra kanda
kemik yapim ve yikim markerlerina bakmiglar. Yapim markerlinden higbiri (BALP, osteokalsin)
artmamig; kemik yikim markerlerinden CTX (cross linked C-telopeptide of type | collagen) duzeyi
anlamli oranda dismiistiir. Yazarlar WBVT’in bu etkisini osteoklastlar1 baskilamasindan ileri

gelebilecegini diisiinmiisler (135).
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Wysocki A ve ark, WBVT’nin osteoporuzun tedavisindeki etkinligini degerlendirdigi 2010
yili derlemesinde ¢aligsmalarin ileri derecede heterojen olmasi, ¢alisma protokollerinde standardin
olmamasi, 6l¢lim yontemlerinin farkli olmasi, tedavi siirelerinin ¢aligmalar arasinda farkli olmas1 gibi
nedenlerden dolay: etkinligi hakkinda ¢ok aza bilgi edinilmis. Bu nedenle yazarlar daha biiyiik hasta
grubunda ve uzun donem takipler yapilarak WBVT nin fraktiir ve BMD iizerine etkisinin belirlenecegi

caligsmalarin yapilmasini 6nermisler (83).
3. WBVT’nin Spastisiteye Etkisi

WBVT ile la afferent sinirlerin uyarilmasi néromuskiiler performansi arttirmasina ragmen tonik gerim
refleksini inhibe edebilmektedir, bu durum vibrasyon parodoksu olarak tanimlanmaktadir (221).
WBVT gerim refleksini istemli kas kontraksiyonu olmadan da spinal sinirler izerinden modiile
edebilmektedir (189). WBVT akut olarak gerim refleksinde dolayisi ile spastisitede azalma
olusturmasi la afferent sinirlerin uyarilma esiginin artmasi, presinaptik inhibisyon ve tekrarlayan

uyarilma sonucunda post-aktivasyon depresyonu ile a¢iklanmaya c¢alisilmaktadir (189).
4. WBVT’nin Viicutta Olusturdugu Endokrin ve Kardiyovaskiiler Degisikler

WBVT ile direng egzersizlerinde gorilene benzer sekildet kanda dolasan testosteron, bilyime
hormonu (GH) hizli bir sekilde artar, kortizol degerleri diiser (135,136). Elmantaser M. ve ark yapmis
oldugu ¢alismada WBVT’den sonra GH diizeyleri 7 katina kadar artmus, kortizol degerleri %50’ye
yakin azalmis. Bu etkiler tedaviden hemen sonra baglamkta olup 1 saatten fazla devam etmis (135).
Dolagimdaki kortizol degerleri 8 haftalik WBV tedavisinden 4 hafta sonra yapilan 6l¢iimlerde bile
diisiik bulunmus (135). Muhtemelen bu degisikler tipki egzersizde oldugu kasin akut olarak guicuniin
artmasina yardim etmektedir (97,135). WBVT nin VO, max degeri %50’den azdir; bu nedenle
WBVT diisiik siddette egzersiz olarak siniflandirilabilir (137,138). 12 haftalik WBVT diz osteoartritli
hastalarda inflamatuar sitokin seviyerlerinde anlamli azalma saglamis, fonksiyonel kapasitelerini
arttirmus (137). WBVT ile santral hemodinamik parametreler degismemektedir; vibrasyon uygulanan
lokal bolgelerde kan akisi1 2 katina kadar artmaktadir (213). Fakat uzun siire vibrasyona maruz kalma

kan akigin1 azaltmaktadir.
5. WBVT’de Cevabi Belirleyen Degiskenler

Asagida yazilan parameterler kadar kisisel 6zellikler, vibrasyon platformunun kalitesi,

uygulanan seans ve tedavinin suresi vilicudun cevap uretebilmesinde etkilidir.

a. Vibrasyonun yonu (vertikal veya salimmmh yer degistirme): Suan i¢in tedavide kullanilan biitiin
cihazlar siniizoidal vibrasyon olusturmaktadir. Cihazlar, vertikal vibrasyon uygulamasina ek olarak

diger yonlere salinim yapabilir.
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(1). Vertikal yer degistirme (Synchronous vibrasyon): Vertikal vibrasyon ile platform Uzerindeki
tiim noktalarda esit titresim saglanir. Ornegin Power plate® cihazi vertikal yer degitirme uygulayan

cihazdir.

(2). Salinimh yer degistirme (Side alternating vibrasyon): Salinimli titresim ile platformun vertikal
vibrasyonuna ek olarak bir merkez tizerinde bir yandan diger yana ritmik tilt hareketi yapar. Bir bacak
yiikselirken diger bacak algalmaktadir. Bu vibrasyonlarla akselarasyon daha az viicudun st

boliimlerine taginmaktadir, ayrica daha konforludur.

b. Vibrasyonun salimm sayis1 (Frekans): Birimi Hertz’dir (Hz). Vibrasyonun bir saniyede yaptig
salimim siklusu tekraridir. Normalde kosma gibi aktiviteler sirasinda 10-20 Hz civarinda ¢carpma
kuvveti uygulanir (89). Alt ekstremite yumusak dokusunun dogal frekansi 5-65 Hz arasindayken
kemik dokunun ki ¢cok daha yuksektir; 200-900 Hz arasindadir (89).

Viiciittaki yapilarin vibrasyona cevabi degiskenlik gosterebilir. Bir mekanik stimulusun
frekans1 dokunun dogal frekansina yakin veya esit ise rezonansa (titresime) girer, bu frekansa titresim
frekansi denir. Tiim viicudun rezonans frekansi 5 Hz iken, beyin i¢in16-20 Hz géziin 20 Hz’dir (92).
Rubin ve ark yapmis oldugu ¢alismada 15-35 Hz frekansi araliginda frekansi arttirmayla kalca ve
lomber bolgeye iletilen akselerasyonun azaldigim saptanmustir (79,88). Rubin ve ark kalganin rezonan
frekansini 17 Hz olarak tespit etmisler; bu frekansta kal¢ada mevcut akselerasyon %2130 olarak
bulmuslardir, 17 Hz sonra ise gévdeye iletilen vibrasyon azalmaktadir; bu durum rezonans frekansi ile

aciklanmaktadir (88).

I¢ organlar 5-20 Hz araligindaki frekanslarda titrestiklerinde viicut titresimin etkisini
sonlimlemek i¢in koruma mekanizmasi olarak kemik, kartilaj, sinoviyal s1vi, yumusak dokular ve kas
aktivitesini kullanir. Bu 5-20 Hz arasindaki ve buna yakin frekanslar alt ekstremitenin frekanslarina
yakin oldugu i¢in viicut ile rezonansa girerebilirler ve vibrasyonun ampliitiidiinii arttirirlar. Bu
frekanslar zararli olabilir. 70 Hz iizeri frekanslarda kas hasar1 goriilebilir WBVT icin glvenilir aralik

>20 ve <70 Hz’tir. WBYV cihazlar1 15-60 arasinda frekansta ¢alismaktadirlar.

Pollock RD ve ark 5-30 Hz frekansin araliginda WBVT’de frekansin artmasina paralal olarak

alt ekstremite kaslarininda aktiveSinin arttigini saptamiglar (79).

c. Vibrasyon genisligi (Peak-to-peak displacement = peak-to-peak amplitude): En alt seviye ile en
iist seviye arasindaki yer degisim mesafesidir. Ol¢ii birimi genelde milimetredir. WBYV cihazlar1 1-10

mm arasinda vibrasyon hareketi yapmaktadirlar.

(1). Amplitud: Vibrasyonun denge noktasindan maksimum yer degisikligidir. Sinuzoidal vibrasyon

yapan cihazlarda vibrasyon genisliginin yaris1 kadardir.
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Pollock RD ve ark yuksek amplitiidlerde kas aktivitesinin daha belirgin oldugu bulunmus;

fakat kas aktivitesini asil belirleyen vibrasyonun frekansi oldugunu saptamislar (79).

d. Vibrasyonun siddeti (Acceleration): Vibrasyon salinim siklus hizdaki maksimum degisim
oranidir. Frekans ve peak-to-peak yer degisikliginden hesaplanabilir. Yer ¢ekimi ivmesinin (g; 1 g =
9.81 m/s?) katlar1 olarak gosterilebilir. Ornegin 2 mm yer degisimi 20 Hz’de 1,6 g ivme yaratirken 60
Hz ile 14,5 g ivme yaratir. Cesitli hayvan ¢alismalarinda ve bazi insan ¢alismalarinda 1g’dan daha

diisiik siddetin kemik yap1 lizerinde olumlu etkisi saptanmustir.

WBVT’nin siddetinin bag bolgesine iletiminin degerlendirildigi ¢alismada vibrasyon
platformunda 9 olarak 6l¢tilen siddet, bas bolgesinde 0,33 g’ye kadar diigmiistiir. Bas, kalga ve beldeki

siddet (akselerasyon), >20 Hz frekansinda azalmaktadir.

e. Platform Uzerinde durus (viicut pozisyonu): Viicut pozisyonu vibrasyona cevabi etkiledigi kadar

vibrasyonun i¢ organlara transmisyonunuda etkilemesi bakimdan olduk¢a 6nemlidir.

Diz fleksiyonu kas aktivitesini belirlemede de 6nemlidir. Diz 60 derece fleksiyonda iken diz
ekstansorler ve ayak bilegi dorsifleksorlerin uyarimi daha fazla olmaktadir (91). Yuksek squad
pozisyonu (60 derece diz fleksiyonu) squad (90 derece diz fleksiyonu) pozisyonuna gore quadriseps
kasini daha etkili uyarmaktadir. Tek bacak yiksek squad pozisyonu ise ¢ift bacak squad pozisyondan
daha da etkilidir (100). Baz1 ¢alismalarda daha da ytiksek squad pozisyonun (20-30 derece arasindaki
diz fleksiyonu) daha etkili kas uyarimi sagladigi tespit edilmistir.

f. SUre: Vibrasyon platformu tizerinde gegirilen zamandir. Genelde dakika ile ifade edilir.
Caligmalarda kas gii¢lendirme amagh giinde 10 dakikaya kadar uygulanirken, kemik yapimini
uyarmasi i¢in 20 dakika/giin civarinda uygulanmasi onerilmektedir. Kas giiclendirici amagli olarak
uygulanan tedavide 1 dakika WBVT, 1 dakika dinlenme sikluslar1 uygulanmaktadir. Borg skalasina
gore zorlanma derecesi ile karsilastirildiginda orta derece direngli egzersiz yapanlarla ayni zorluk

siddetinde (Borg skalas1 11-13 arasinda) hissedilmektedir.

Yukarida bahsettigimiz ve vibrasyonun etkilerini belirleyen parametrelerden ilk 4’U cihaza

Ozeldir. Son 2’si ise kullanicilar tarafindan modifiye edilebilen parametrelerdir.
6. Uzun Sire Vibrasyona Maruz Kalma

Akut ve kronik olarak uzun stre vibrasyona maruz kalinabilir. Kas yorgunlugu, motor iinite stimulus
sayinda azalma, kas kontraksiyonun giiciinde azalma gorulebilir. Kronik olarak uzun stire maruziyette
sinir ileti hizinda azalma, duyusal histe azalma. vertigo, hemodinamik degisikler, bel agrisi, gorme

kaybi, Raynaud fenomeni gorulebilir (94).
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WBVT nin sonra sik olmamakla birlikte deride eritem, 6dem, kasint1 ve agr1 goriilebilir;
WBVT’nin deriye uyguladig1 gerilmeye bagli olarak mast hucrelerinin degrantlasyonuna sonucu

oldugu diistiniilmektedir. Kisa siireli lokal rahatsizlik disinda herhangi bir 6nemi bulunmamaktadir.
7. Vibrasyonuun Gévde ve Basa fletimini Azaltma Stratejileri

Kronik olarak intrakraniyal yapilarin ve toraks i¢i organlarin vibrasyona maruz kalmasi

istenmemektedir. Bu nedenle vibrasyonun bu yapilara iletilmemesi igin stratejiler gelistirilmelidir.

Dokunun sertligi ve kiitlesi vibrasyonun absorbsiyonu ve iletimi i¢in 6nemlidir. Kaslar
tamamen kasil1 durumda iken miyozin ve aktin arasindaki ¢apraz baglarin aktif olusup yikildig
durumdan yani aktif kastan daha az vibrasyon absorbe eder; yani kasin aktivitesi absorbsiyon

miktarini arttirir (76).

WBVT altinda %2,4 gibi bir oranda da olsa bir kisim vibrasyon toraks ve kraniyal bolgelere
iletilebilir. Normalde net olarak anlasilamamis olmakla birlikte viicut vibrasyonu gévde ve (stline
iletilmesi azaltir. Bu durumun kaslar eklem kinematigi ve pozisyonu, kartilaj, sinoviyal s1vi, yumusak
doku gibi yapilardan ve kullanilan vibrasyon platformuna bagli oldugu diisiinmektedir (‘damping’).
Ayrica alt ekstremite kaslar1 kontraksiyon yaparak akselerasyonun dizden yukar1 ¢ikmasini azaltmaya

caligir (‘muscle tuning”) (76).

Pollock RD ve ark yapmis oldugu ¢alismada transmisyon frekans ile azalmaktadir. Diisiik
amplitiidlerde relatif olarak daha fazla transmisyon olmaktadir; yinede ylksek amplitudler daha fazla

transmisyona neden olmaktadir (79).

Rubin C. ve ark invazif olarak kemik yiizeyinde vibrasyonun iletimini dlgtiikleri caligmada diz
fleksiyonda iken kalgaya ulasan vibrasyonun %70, L4 vertebraya ulasan vibrasyon ise %50’ye kadar
zayifladigi tespit edilmis. Yine aym ¢alismada alt ekstremite gevsek halde iken kalgaya ve lomber
bolgeye ulasan vibrasyon %60’a kadar diigmiistiir (88).

8. WBVT’un Kontraendike Oldugu Durumlar

Yakin zamanda olusan fraktirler, vendz trombozlar, abdominal operasyonlar, bobrek ve safra
kesesi tasi, gebelik, siddetli diyabetik ndropati (diyabetik ayak vb.), spinal tiimorler, akut disk

herniasyonu, aort anevrizmasinda kontraendikedir (99).
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IV- Amaglar
A- Amag

CP’li cocuklarda yiirtime giigliigiine neden olan en 6nemli faktorlerden biri alt ekstremite kas
glicsiizligiidiir. Kas giigsiizliigli yas ilerledikge daha da belirginlesmektedir; bununla korele olarak
bireylerin aktiviteleri azalmaktadir, GYA yapamaz hale gelmektedirler; bir stre sonra daha once
bagimsiz yiiriiyen birgok CP’li birey var olan yurume yeteneklerini kaybetmektedirler. Cocukluk
caginda osteoporozun en sik nedeni CP’dir. Yasla paralel olarak da osteoporoz goriilme sikligi
artmaktadir; hastalik siddeti derinlesmektedir. Bu g¢ocuklarda kemik mineral yogunlugunu artiran
tedaviler oldukc¢a azdir ve bu tedavilerin basarisi ise oldukga distiktiir. Kemik dokusu ergenlige kadar
oldukga dinamik bir yap1 oldugu ve hiicrelerin aktivitesi ¢ok fazla oldugu icin bu dénemde kemik
yapimimi arttirmak daha kolaydir. Ustelik bu dénemde kemik yaprmini uyarmak émiir boyu fraktiir
riskini kimdalatif ve non- kiimiilatif olarak 6nemli 6l¢iide azaltacaktir. Fraktlrler nedeni ile maddi-
manevi kayiplar en aza indirilecek ve fraktiirlerin yol a¢tigi immobilite azaltilarak sekonder kas yikimi

ve diger kayiplar azaltilacaktir.

WBVT postmenopozal kadinlarda, yasli bireylerde ve egzersiz yapmayan/yapamayan kisilerde
alt ekstremite kas performasina arttirdigina yonelik orta ve kuvvetli derece kanit mevcuttur; ayni hasta

populasyonunda kemik yogunlugunu da artirmaktadir.

Son yillarda D vitaminin sadece kalsiyum metabolizmasinda gorev almadigi bir¢ok hiicrede
genomik ve non-genomik etkileri oldugu bilinmektedir. Eksikligi birgok hastaligin patofizyolojisinde

rol oynamaktadir. D vitamini takviyesinin diisme riskini azalttig1 ve kaslari giiglendirdigi saptanmistir.

Son yillarda yayginlasan WBVT’ nin CP’li ¢cocuklarda kemik yapimini arttifini, spastisiteyi
azalttigin1 ve kaslar1 kuvvetlendirdigini gosteren klinik ¢alismalar olmakla beraber; WBVT ile birlikte
verilen D vitamini supplementasyonun bu parametreler {izerine etkinligini karsilastiran klinik ¢alisma
bulunmamaktadir. CP’de WBVT ve D vitamini tedavisinin kemik yapim arttirici, kaslar gii¢lendirici

Ve spastisiteyi azaltici etkilerini belirlemek amaciyla bu ¢aligsma planlanmustir.
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V-Hastalar ve Yontemler
A- Calismanin Tasarimi
1. Cahhsmamn Tiirii

Randomize, prospektif, ve kontrollii olarak planlanan ¢alisma Mart 2014 ve Agustos 2014
tarihleri arasinda Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim

Dalinda tek merkezli olarak yarattldd.

Calisma igin Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ ndan onay alindi. Etik
Kurul’ a aragtirmacilarin 6zge¢misi ve calismada kullanilacak yontemler hakkinda bilgi verildi, ayrica

hazirlanan "Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu" 6rnekleri kurula sunuldu.
2. Hasta Se¢imi
Calismaya dahil olan hastalar 3 yontemle segildi:

1) istanbul Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali ( iITF FTR AD) Pediatri

Poliklinigine basvuran ¢ocuklardan kriterlere uygun olanlar

2) ITF FTR AD Pediatri Poliklinigimizde daha 6nce muayene edilmis, bulgular1 dosya ve saglik kurulu
raporu seklinde yazili kayit altina alinmis ve arsivlenmis CP’li gocuklarin tibb1 dokiimanlar: taranarak;

kriterlere uygun olanlarinin telefonlarma sistemimizden ulasarak degerlendirmeye ¢agrilmasi usulii ile

3) Hastanemizin yakininda CP’li ¢ocuk sayisimin fazla oldugu o6zel egitim ve rehabilitasyon
merkezlerindeki sorumlu fizyoterapist/yonetici ile goriigiilerek kriterlere uygun olan ¢ocuklar telefonla

degerlendirmeye ¢agrilmasi usulii ile
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3. Bilgilendirme ve Onay

Calisma goniilliiliik ilkesine gore gerceklestirilmistir. Cocuklara ve ailelere ¢alismanin amaci,
siiresi ve uygulanacak tedavi ile ilgili yazili ve sozlii olarak bilgi verildi; ¢ocuklara WBYV platformunda
deneme seansi uygulandi; vibrasyon tedavisi sirasinda korkulari, pozisyonlar ve s6zli uyarilara
yanitlari test edildi. Uygun olan ¢ocuklarin ve ailelerin onaylar1 alindiktan sonra istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan belirlenen standartlara uygun sekilde hazirlanmis

"Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu" imzalatildi.
4. Demografik Ozellikler ve Anamnez

Calismaya baslamadan once ¢ocuklarin yas, boy, kilo ve egitim durumu gibi demografik
bilgileri elde edildi. Annenin gebelik 6ncesi ve gebelik anamnezi, cocugun CP agisindan risk faktorleri,
dogum sekli; cocugun dogumdan itibaren anamnezi; motor gelisim basamaklari, CP tanisinin nerede ve
nasil konuldugu detayli olarak sorgulandi. Cocuklarin 6zel egitim kurumunda, rehabilitasyon
merkezlerindeki tedavileri, saatleri; at terapisi, yizme gibi rehabilitasyona katki saglayacak aktiviteleri
sorgulandi. Eslik eden komorbit hastaliklar, kullandig: ilaclar, fraktiir 6ykiisii ve risk faktorleri not
edildi. Cocuklar, osteoporoz tedavisi ve yakin zamanda D vitamini tedavisi/takviyesi alimi agisindan
sorgulandi. Detayli olarak alt ekstremite kas giicii, spastisite testleri; alt ekstremite ROM, kontraktr,
vertebra muayeneleri yapildi; deformiteleri not edildi. Cocuklarin néroanatomik ve GMFCS’e gore
degerlendirilmeleri yapildi ve smiflandirildi. YUrime paternleri amator bir kamera yardimu ile tedavi

oncesi ve sonrasi kaydedildi.

Tablo 1 Calismaya alinma kriterleri

5-12 yas arasinda olmak

Pediatrik norolog ve/veya fizyatrist tarafindan CP tanis1 konulmus olmak

Desteksiz/destekle yrtyebiliyor olmak

Yonlendirmeleri/komutlar1 anlayacak zeka seviyesinde olmak (mental

yeterlilikte/kapasitede)

Tablo 2 Calismaya alinmama kriterleri

Son 3 ay iginde alt ekstremiteye yonelik botulinum toksin enjeksiyonu

Son 3 ay icinde alt ekstremiteye yonelik kas gevsetme operasyonu

1 ay icinde kas-iskelet sistemi dis1 cerrahisi

Her hangi bir zamanda omurgaya yonelik ciddi bir cerrahi operasyon
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Yakin zamanl (<6 ay) implant tedavisi

Yakin zamanda (<1 ay) él¢llen serum D vitamini seviyesinin 60 ng/ml {izerinde olmasi

Kemik metabolizmasi veya kas giiciinii etkileyebilecek hastaligin olmasi

Tedavisiz ortostatik hipotansiyon

Kontrolsiiz epilepsi

Pacemaker mevcudiyeti

Tromboz 6ykiisii olmasi

Bilinen bobrek veya safra kesesi tagi olmast

Kontrolsiiz diyabet veya migreni olmasi

Egzersiz yapmay1 engelleyecek diizeyde ciddi diizeyde hastaligin olmas1 (kardiyovaskiiler

hastalik, myopatiler, alt motor sinir lezyonu, artrit, kanser vb.)

B- Degerlendirme ve Takip
1. Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi

a. Izometrik-izokinetik kas kontraksiyonu: izokinetik kas kontraksiyonu énceden belirlenmis (izin
verilmisg) sabit hizda ve siirede, kas(lar)in belirlenen hareket agiklig1 boyunca, maksimum kontraksiyon
yapmasina dayanan egzersiz seklidir; kas giiciiniin en disiik oldugu agida bile maksimum yiiklenme

saglar. Yiizme gibi baz1 spor dallarinda bu egzersiz siklikla kullanilmaktadir.

[zokinetik kuvvet testleri igin elektromekanik aksanlari olan bilgisayarli makinalar
kullanilmaktadir. Izokinetik makine yardimu ile kas(lar)m maksimum kontraksiyonu belirlenen eklem
hareket agiklig1 boyunca sabit hizda (6rnegin 30°/sn) dlgiilebilir. Kisi 6nceden belirlenmis bu sabit hiza
ulastig1 zaman, izokinetik yiikleme mekanizmasi otomatik olarak kisinin uyguladig: giice esit zit gii¢

olusturur. Bu sekilde her a¢1 igin kaslarin lirettigi maksimum tork degeri egrisi ¢izilebilir.

[zokinetik makinanin {i¢ biiyiik bileseni vardir; dinamometre, hiz segici ve veri kaydedici. Hiz
secici, hiz1 kontrol eder. Kisi kaldirag kolunun ivmesinin ayarlanmis hiza getirene kadar higbir kuvvet
uygulamaz. Kisi hizini arttirmaya ¢aligtiginda hiz segici motorun daha hizli hareket etmesine izin vermez
ve kisinin uyguladigi kuvvet aynen geri uygulanir. Kayit edici tiim verilerin alindig1 ve izlendigi

kisimdir. Grafiklerin yazili olarak kagida dokiimiinii saglar.

b. Izokinetik Kuvvet 6l¢iimiiniin avantajlari:
» Oldukga sensitiv bir yontemdir. Kas kuvvetindeki ufak bir degisiklik bile tespit edilebilir.
= Gegerliligi, giivenirligi ve tekrar edilebilirligi oldukea yiiksektir.

= Test sonuglarinin benzer 6zellikteki kisilerle veya saglam (karsi) ekstremite ile kiyaslanmasina

imkan tanir.
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= Agonist ve antagonist kaslar arasindaki kuvvet dengesizligini belirlemeye yardimci olur.

= Kas giiciinii belirlenen biitiin eklem acilarinda 6lgmesi; bu sekilde spesifik agilardaki zafiyet
saptanabilir. Diger hicbir yontemde olmayan ve kasin en zayif agilarmin tespit edilerek
rehabilitasyon spesifiklestirir.

» Test sonuglarinin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kiyaslanmasi tedavinin etkinligini objektif
olarak degerlendirir.

» Kaslarin dinamik olarak test edilmesine imkan saglar

» Kaslarin belirli hizlarda kuvvetinin tespit edilmesi 6zellikle bazi spor dallart i¢in ¢ok dnemli

bilgiler saglar.
c. izokinetik kuvvet testlerinin dezavantajlar::

= Diger kas giicii testlerine gore 6nemli derecede is giicii, zaman ve maliyete neden olmaktadir.
= Testler pratikte uygulamak zordur, zaman almaktadir.

» izokinetik makinalar pahalidir ve yaygin olarak bulunmamaktadir.

= Testleri yapmak icin deneyimli ve uzman bir kisiye ihtiyag¢ vardir.

= Test sirasinda uygun pozisyon verilmemesi test performansini Onemli derecede

etkileyebilmektedir.

e. Diz ekstansor-fleksor kas gucuniin izometrik-izokinetik 6lgiim: Diz ekstansor ve fleksor kas
giicleri manuel veya izometrik dinamometre yardimu ile 6lgiilebilir fakat bu tiirden izometrik 6lgtimler
kas(lar)in dinamik fonksiyonu hakkinda bilgi vermez. Manuel 6l¢iimler skorlama sistemine dayandigi
icin ve kasin tlirettigi kuvveti kabaca siniflandirdigi i¢in sensitivitesi oldukca azdir, degisimler i¢in major
degisikler gerekmektedir. Fonksiyonel degerlendirmelerin ise tekrar edilebilirliginin diisiik olmasi,
subjektif olmasi ve standardizasyonun yetersiz olmasi klinikte ve arastirma amaciyla kullanimini
zorlagtirmaktadir (142,143). EI Mhandi L ve ark Guillain Barre hastalarinda yiiriittiigii prospektif
calismada izokinetik test ol¢imii 18 ayin sonuna kadar kastaki ufak kuvvet artigim1 gosterebilirken,
fonksiyonel testler ancak 6 aya kadar hastalardaki iyilesmeyi saptamis (143). Izokinetik test 6lciimiinde
kaslarin statik ve dinamik fonksiyonunu birlikte gdstermesi acisindan oldukca degerlidir. Kas(lar)in
belirli hiz ve direnglerdeki fonksiyonunu degerlendirme imkani saglar. Izokinetik makinalar ¢ok az bir
kas kuvvetinde dahi degerli bilgiler verebilir. Izokinetik degerlendirme kasin hizi ve maksimum giicii
Olciildigii kadar; belirli eklem agilarinda bu degisikleri izleme imkan1 sunmasi bakimindan da oldukga
onemlidir. Diger bir degisle eklemin belirli agilarinda kas(lar)in iirettigi maksimum tork olgiilebilir;
zaafiyetin fazla oldugu eklem agilari tespit edilip daha spesifik tedaviler diizenlenebilir (121). Ozellikle
sporcularda olmak tizere giivenilirligi, gecerliligi ve tekrar edilebilirligi oldukga yiiksektir (121,142).
Cybex® izokinetik cihazi kullanilarak yapilan ve 307/s ve 907/s hizda diz fleksor-ekstansorlerin
izokinetik test oldukca guvenilir (ICC (intraclass coefficient): 0,95-0,98) bulunmus (121,122). Molnar

GE ve ark yapmus oldugu ¢alismada normal ve hafif mental retardasyonu olan ¢ocuklarda da izokinetik
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olciimiin tekrar edilebilirligi de oldukga iyi bulunmustur (122, 123). Izokinetik testler viicut fonksiyonu
hakkinda bilgi saglamaktadir; aktivite ve katilim hakkinda ise dolayli olarak fikir edinilebilir (142).

Calismamizda diz ekstansor ve fleksor kas gticleri Cybex™ (Humac) Norm 350 (Cybex Norm,
Lumex Inc., Ronkonkoma, Newyork, ABD) bilgisayarli izokinetik dinamometre makinasi ile 6l¢iildii;
Cihaz 0,001 hata oraminda kalibre edilmistir. Olgiim 6ncesi biitiin ¢ocuklarin kisa anamnezi,
hemiplejikler i¢in plejik tarafi, diplejikler/tetraplejikler icin daha giigsiiz olan bacagi sorgulandi.
Cocuklarin boylar1 duvara monte harpenden stadiometre (hareket ettirilebilen sayag gostergeli) (Holtain

Ltd, Crymych, Dyfed, ingiltere); kilolar: dijital tart: cihaz1 (TESS Elektronik, Tiirkiye) 6l¢uldu.

Sekil 6 Boy ve kilo 6lgimi

Kas testi oncesi ¢ocuklarin a¢ olmamasina ve tuvalet ihtiyacinin giderilmis olmasina dikkat
edildi. Testler, izokinetik 6lglim ve rehabilitasyon konusunda 20 yi1l deneyimi olan uzman egzersiz
fizyologu tarafindan yapildi; genelde giiniin ayn saatleri tercih edildi. Cocuklarin dikkati dagilmamasi
icin aileden bir kisiye izin verildi. Giinde maksimum dort cocugun dl¢iimii yapildi. Izokinetik ve
izometrik kas Ol¢timii ¢aligma Oncesi ve son WBVT seansindan 48 saat sonra olmak (zere iki kez
yapildi. 2 g¢ocuk 6l¢iim giinii hasta oldugu igin 6lglimlere 1. ¢ocugun 3 giin sonraya, 2. ¢ocugun ise 7

glin sonraya ertelendi.

f. Izokinetik-izometrik 6lcim protokolii: Cocuklarin govdesi kalgayla 80-85 derece aci yapacak
seklilde cihaza yerlestirilirdi. Cihaz kollarinin yiiksekligi, sirt destegi, pelvis pozisyonu, dinamometre
kolunun yiiksekligi ve agis1 hastanin boyuna, kalga internal rotasyonu, femur ve tibianin torsiyon agist,
alt ekstremite deformitelerine gore her dizin eklem aksia 6zel olarak ayarlandi. Pasif ekstremitenin

uyluk bolgesi sabitleyici bandajla; pelvis ve govde emniyet kemeri ile stabilize edildi. Ayak bilegi ve
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ellerinden kuvvet almasi i¢in tutunma yiizeyine yerlestirildi. Cocuklara, testler bagslamadan iki bacak

igince ayr1 ayr1 olacak sekilde testin yapilisi anlatildi.

Cocuklarin yorulmasini 6nlemek igin 6l¢iim dncesi hafif tempoda 5 dakikalik yiirlime egzersizi
yaptirildi. Her bir izometrik ve izokinetik test dncesi ¢cocuklarin adapte olmasi ve 1sinmast i¢in 6nce
hafif dirence karsi her testin provasi yaptirildi; yorulmalarin1 6nlemek igin daha fazlasina miisaade

edilmedi. Izokinetik ve izometrik test 6lgiimler, maksimum eforla 3 tekrar seklinde yaptirildi.

Sekil 7 ve 8 Izokinetik kas giicii test dl¢iimii
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g. Izometrik test 8lgtimleri: Dizler 60 derece eklem acisinda 5 sn kontraksiyon yapacak sekilde sirayla
hafif kuvvetle ekstansiyon, 10 sn dinlenme, maksimal kuvvetle ekstansiyon, hafif kuvvetle fleksiyon ve

maksimal kuvvetle fleksiyon yaptirildi (Sekil-11).

i

Sekil 9 ve 10 izometrik-izokinetik test 6lguimi

h. izokinetik test dl¢iimleri: 30°/s ve 60°/s hizlarinda 3 kez 6nce direng olmadan ekstansiyon-fleksiyon
yaptirildi (alisma); 10 saniye ara verildi, sonra maksimum kuvvet ile 3 kez ekstansiyon-fleksiyon
seklinde izokinetik kontraksiyon yaptirildi. Testler sirasinda diz 90 derece fleksiyondan tam
ekstansiyona gelecek sekilde ayarlandi. Biitlin testlerde dnce bir bacak tamamlandi daha sonra diger
bacaga gegildi. Testler sirasinda ¢ocuklar ‘daha giiclii sekilde it/¢ek’, ‘hadi daha hizli it/¢ek’, ‘en giicli
sekilde’ ve ‘gevse’ gibi sozli komutlarlar ve feedbackler ile cesaretlendirildi ve yonlendirildi. Cocuklar
testleri ortalama 15 dakikada tamamladi (Sekil-12).
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5 sn hafif kuvvetle izometrik ekstansiyon (6rnek)
10 sn dinlenme

5 sn maksimum kuvvetle izometrik ekstansiyon (test)
30 sn dinlenme |

5 sn hafif kuvvetle izometrik fleksiyon (6rnek)
10 sn dinlenme

4

P 120 sn dinlenme ve izokinetik teste gegis :

Sekil-11 izometrik Testlerin yapilis semasi

Hafif kuvvetle 30°/sn hizda 3 tekrar izokinetik ekstansiyon (6rnek)
10 sn dinlenme

A4

Maksimum kuvvetle 30°/sn hizda 3 tekrar izokinetik ekstansiyon (test)
30 sn dinlenme

l Hafif kuvvetle 30°/sn hizda 3 tekrar izokinetik fleksiyon (6rnek) |

10 sn dinlenme

U

Maksimum kuvvetle 30°/sn hizda 3 tekrar izokinetik fleksiyon (test)

180 sn dinlenme ve diger bacaga gegis

Sekil-12 30°/sn Izokinetik Testlerin yapilis semasi
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Hafif kuvvetle 60°/sn hizda 3 tekrar izokinetik ekstansiyon (6rnek)
10 sn dinlenme

I Maksimum kuvvetle 60°/sn hizda 3 tekrar izokinetik ekstansiyon (test) I
30 sn dinlenme

Hafif kuvvetle 60°/sn hizda 3 tekrar izokinetik fleksiyon (6rnek)
10 sn dinlenme

| Maksimum kuvvetle 60°/sn hizda 3 tekrar izokinetik fleksiyon (test) l

180 sn dinlenme ve diger bacaga gegis

Sekil-13 60°/sn Izokinetik Testlerin yapilis semasi

2. Eklem ROM élgim

a. Ayak bilegi dorsifleksiyon-plantar fleksiyon agisi: Ayak nétral pozisyonda (90 derece) iken
dorsiflesiyon 30 derece kadar; plantar fleksiyon ise yaklasik olarak 40 derecedir. Diger bir degisle
saglikli geng bireylerde ayak 120-50 derece arasinda pasif ve aktif hareket edebilir. CP’lerde ayak bilegi
dorsifleksiyon agisinin pasif ol¢timii asil kisaligini; aktif ol¢iimii ise ayak dorsifleksor zaafiyetini
gosteren 6nemli bir parametredir. Ayak bilegi dorsifleksiyonunu aktif yapamama kisinin ylrime
sirasinda push-off (itme) yapamayacagi anlamia gelmektedir ki; cocuklarin ylirlime hizini, adim
uzunlugunu, diz ve kalca fleksiyonunu ve agirlik merkezinin yer degistirmesini onemli Olgiide
etkileyebilir. CP’li ¢ocuklarda ayak bilegi dorsifleksiyonun pasif olarak kisitlanmasi nedeni ile asil

serbestlestirme operasyonu yapilir.

Klinikte ayak bilegi ROM agilarinin 6l¢iimii tedaviye yanit ve takipte oldukca Onemlidir.
Olgiimlerin teknigi ve metodu ile ilgili birgok ¢alisma bulunmaktadir. Ayak bilegi ROM &lgiimii
sanildig1 kadar pratik olmayabilir. CP’li ¢ocuklarda spastisite 6lglimii daha da zorlagtirabilmektedir.
Ayak bilegi ROM’larin1 gonyometri ile dlgmek icin genelde iki kisi gerekmektedir (bir kisinin
gonyometriyi tutarak olglim yaparken diger kisi ayak bilegi hareketini yapar). Allington NJ ve ark
diplejik CP’li ¢ocuklar {izerinden gonyometrik ve gorsel degerlendirme metodunun giivenirligini test
ettigi calismada, iki stajer fizyoterapiste kisa bir egitim verdikten sonra gonyometre ve gorsel
degerlendirme metodu ile ayak bilegi dorsifleksiyon, plantar fleksiyon, inversiyon ve eversiyon agilarini
pasif ve aktif olarak 10 giin ara ile iki farkli yolla iki kez degerlendirmesini istemisler. Gonyometrik
Olclim ve gorsel degerlendirme metodu bir birbirleri arasinda oldukga giivenilir bulunmus (correlation

coefficients r > 0.944); istatistiksel analizde de anlamli fark bulunmamis (p degeri 0.372—0.63 arasinda)
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(124). Ayrica diger bir¢ok eklemde gorsel degerlendirme metodunun giivenilir oldugunu belirten

caligmalar mevcuttur (125).

Olgiim gorsel degerlendirme (kestirme, tahmin etme, hesaplama) metoduna gore yapilds;
degerlendirme sirasinda kalca ve dizlerin nétral pozisyonda olmasina dikkat edildi. Biitiin ¢ocuklarin
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi ayak bilegi ROM agilart pasif ve aktif olarak kaydedildi; sadece
dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon agisi degerlendirmeye alindi. Pasif ROM o6l¢iimiinde ¢ocuklarin
rahat pozisyonda olmas1 istendi. Aktif olarak yapilan 6l¢iimde ise ¢ocuklarin maksimum ayak bilegi
hareketi 6l¢iildii. Tedaviye alinan ¢ocuklarin ayak bilegi dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon acilarmdaki
progresyon ¢ocuklarin tedavileri siiresince izlenmistir, bdylece ayak bilegi ROM odlgtimlerinin

giivenirligi teyit edilmistir.
3. Spastisite Olgiimii

Gunimiizde spastisiteyi degerlendirecek ideal yontem ve test bulunmamakla birlikte manuel,
elektrofizyolojik ve biyomekanik olarak spastisite degerlendirilebilir. EMG, izokinetik 6l¢iim gibi daha
¢cok aragtirma amaciyla kullanilan yontemlerin maliyeti, zaman almasi, standardizasyon eksikligi,
gegcerliliklerindeki soru igaretleri ve diger bircok faktdr nedeni ile kullamimlar1 yayginlasmamistir

(126,130).

Spastisite degerlendirmesinde suan i¢in klinik pratikte de en sik kullanilan yontem MAS’dir.
MAS basittir, herhangi bir alet ve cihaz gerektirmez. Gegerliligi ve giivenirligi ile ilgili bir¢ok galigma
yapilmistir. Giivenirligi, test edilen viicut boliimiine gore degisebilmekle birlikte kabul edilebilir
bulunmustur (126). Test edilen viicut béliimleri arasinda en yiiksek giivenirlik tist ekstremitede ( en fazla
dirsek ve el bileginde) elde edilmistir; alt ekstremitede giivenirlilik daha diisiik olup en diisiik oran ayak
bilegi plantar fleksorlerindedir (127,128,129). Kisiye bagimli bir test oldugu i¢in ve kisiler arasi
degerlendirmelerdeki degiskenlik oraninin yiiksek olmasindan dolay1 ¢alismalarda biitiin dl¢timlerin
ayn1 kisi tarafindan yapilmasi Onerilmektedir (126,129). Eklem kontraktiirleri 6l¢iim sonucunu
etkileyebilir. Ust motor sinir lezyonlar1 sonras etkilenen yumusak dokunun vizkoelastik dzelligindeki,
kaslarin innervasyonundaki degisimler gibi yeterince anlasilmamis kompleks etkilesimler spastisite gibi

algilanabilir ve dl¢timleri etkileyebilir (127).

MAS’ i uygulanisi: MAS 6 seviyeden olusmaktadir. MAS, muayene eden kisinin spastik kaslari
(eklemi) ROM ig¢inde hareket ettirirken algiladigi dirence gore derecelendirme esasina dayanir.
Ashworth skalasinin, Bohannon ve Smith tarafindan bazi degisikler yapilarak ve 1+ seviyesi de
eklenerek modifiye edilmis halidir. Spastisitenin degerlendirilmesi istenen kaslar eger ekleme fleksiyon
yaptirtyorsa, eklem 6nce maksimal fleksiyona getirilir ve hizli bir sekilde (bir saniyede) ekleme pasif
ekstansiyon yaptirilir; kaslar ekleme ekstansiyon yaptiriyor ise eklem maksimal ekstansiyon getirilir ve

hizlica eklem pasif fleksiyon getirilmeye ¢alisilir.
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Calismamizda ayak bilegi plantar fleksiyonu spastisitesi olgiildii. Olgiim yaparken gevresel
uyarilar minimalize edecek sekilde ayarlandi; gilinlin ayni saatlerinde yapilmasma 6zen gosterildi.
Olgiim sirasinda cocugun yorgun, hasta olmamasina dikkat edildi; tuvalet ve besin ihtiyaclar1 varsa
giderildi. Cocuk sirt iistii yatarak, diz ve kalga ekstansiyonda iken Olgiim yapildi (131), Muayene
sirasinda ¢ocugun heyecan ve endisesinin ge¢mesi i¢in genelde muayenenin sonunda Ol¢iim
gergeklestirilirdi. MAS’a gore tonus belirlendi ve kaydedildi. Olgiim, baslangigta ve son WBVT
seansindan en az 48 saat sonra olmak iizere iki kez tekrarlandi. Ayrica seans baslarinda ve sonlarinda

da karsilastirmalar yapildi.

Degerlendirmede etkilenmis bolgenin pasif hareketi sirasinda hissedilen diren¢ miktaria gore

0-4 arasinda 6 seviyede derecelendirilmektedir:

Tablo-3 Modifiye Ashworth Skalasi

Seviye Aciklama
0 Kas tonusu normal
1 Hafif tonus artigi, etkilenen bolgeye fleksiyon veya ekstansiyon hareketi

yaptirildiginda ROM sonunda hissedilen minimal diren¢ hissi veya

yakalama gevseme cevabi

+1 Hafif tonus artigi, etkilenen bolgeye fleksiyon veya ekstansiyon hareketi
yaptirildiginda ROM’un yarisinin azinda ¢ekme cevabi ve sonrasinda hafif

direng hissi

2 ROM’un ¢ogunda hissedilen daha belirgin tonus artisi; etkilenmis boliim
kolaylikla hareket ettirilebilir.

3 Onemli derecede tonus artisi; pasif hareketler zorlukla gergeklestirilir

4 Etkilenmis bolge fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir

4. Fonksiyonel Motor Kabiliyetlerine Gore Siniflandirma

GMFCS, 1997 yilinda Palisano ve arkadaglar1 tarafindan klinikte pratikte, aragtirma amaciyla
gelistirilmistir. CP’li cocuklar1 kaba motor ve fonksiyonlarina gore siniflandirmaktadir (107). 2008
yilinda 12-18 arasindaki addlesanlar1 kapsayacak sekilde genisletilmistir (112). Gegerliligi ve

giivenirligi oldukga iyidir.

GMECS, 5 seviyeden olusmaktadir. Her seviye 0-2, 2-4, 4-6 ve 6-12 ve daha sonra eklenen 12-18 yas

grubu i¢in ayr1 tanimlanmisgtir.
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Tablo-4 6-12 yas aras1 CP’li ¢ocuklar i¢cin GMFCS

Seviye Aciklama

Seviye | Zorlanmadan yiiriiyebilmektedir; daha gelismis motor becerilerde (kosma,

ziplama vb.) koordinasyon, denge ve hizda kisitliliklar mevcuttur

Seviye Il Yiiriime yardimcisina gerek duymadan yliriiyebilmektedir; toplulukta ve ev

disinda kisithliklar mevcuttur

Seviye Ill Yiiriime yardimcisiyla yiiriiyebilmektedir; toplulukta ve ev disinda kisithiliklar
mevcuttur
Seviye IV Kendi bagina hareket etmesinde kisitliliklart mevcuttur. Dis ortamda veya topluluk

icinde tagimarak veya motorlu cihazlar kullanarak transferleri gergeklesir.

Seviye V Yardimci cihazlara ragmen kendi basina hareket etmesi ciddi sekilde kisitlidir

5. Viicut Kompozisyonu ve Kemik Yogunluk Olgiimii

a. Kemik yogunluk oél¢iimii: DXA kemik yogunluk 6l¢iimii i¢in standart bir yontemdir. X’ray
1sinlariin dokudan gegerken absorsiyonuna bagli zayiflamasi esasina dayanir. Yiiksek ve diisiik enerji
seviyesinde iki farkli 151n gonderilerek kemik ve yumusak doku i¢inde gectikten sonraki degerleri
olgiilerek hesaplanir. DXA iki boyutlu olarak alan 6lgiimii (g/cm?) yapar, kortikal ve trabekiiler kemik
arasinda ayrim yapamaz. Cocuklarda kemik yogunlugu kendi yas1 ve cinsiyetindeki referansa gore

karsilastirilarak bulunur ve Z-skoru ile ifade edilir.

DXA élglimin en 6nemli dezavantajlarindan biri alan 6l¢timii yapmadir. CP’li ¢ocuklarin
kemikleri yasitlarina gore daha ufak oldugu i¢in yogunlugu daha diisiik gosterebilir. Bu nedenle voliim
6lctimi yapan (g/cm?) periferik QCT (Quantitative Computed Tomography) giderek
yayginlasmaktadir. Kalga kontraktiirii nedeni ile DXA platformu Uzerinden pozisyon verme ve
proksimal femur’u 6lgmek zor oldugu i¢in; artik bazi yazarlar CP’li gocuklarda en fazla fraktiiriinde
goriildigi bolge olan distal femurun dlgiilmesini dnermektedirler (44). Distal femur tizerinden yapilan
DXA olgtimi ile frakturler arasindaki korelasyonun degerlendirildigi bir ¢alismada Z skoru -5’den
diisiik cocuklarda %42’ye varan oranlarda fraktiir oykiisii saptanmis (44). Z skorunun her -1 deger

diismesi BMD’nin yaklasik olarak %10-20 azalmasi ve fraktiir oranlarinin 2 katina kadar artmas1
demektir (52).

CP’li ¢ocuklarm kemikleri saglikli yasitlarina gére daha ufak ve ince oldugu i¢in tiim viicut

BMD ve BMC’nin birlikte 6l¢iimii bu sorunu en aza indirerek daha dogru sonuglar verebilir (52).

b. Vicut kompozisyonunun él¢tlmesi: Basit bir kaliber ile cilt kalinligindan tiim viiciit

kompozisyonu tahmini, biyoelektrik empedans analizi, dilusyon yontemleri, bilgisayarli tomografi,
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MRI ve DXA yo6ntemleri kullanilabilir (140). Tum viicudun kompartmanlarina gére yag, doku ve
kemik ktlesini ayr1 yar1 6lgen DXA yontemi standart olmaya baslamigtir. Ayrica kolay ve hizli
uygulanabilmektedir; istege gore bolgesel degerlerde elde edilebilir. DXA viicut kompozisyonunu
Olcen en yiiksek dogruluk ve giivenirlik oranina sahip yontemdir (141). Biitiin yas gruplarinda
kullanilabilmekle birlikte cocuklarda 6zellikle epidemiyolojik olarak biiyiimeyle viicut

kompozisyonlarindaki degisimi analiz eden ¢aligmalarda siklikla kullanilmamaktadir.

c. Vicut kompozisyonu ve kemik yogunlugu 6l¢ciim protokold: Bitiin dlgtimler, 12 yillik tecriibe ve
pratigi (10-15 hasta/giin) olan teknisyen tarafindan GE Lunar (GE Healthcare, Madison, WI, United
States of America) marka DXA cihazi kullanilarak tedavi 6ncesi ve son WBVT’den 48 saat sonra olmak
tizere iki kez yapilmistir. DXA ¢ekimi sirasinda ¢ocuklarin ayaklari ve kollart DXA platformunda
onceden belirlenmis ¢izgi sinirlart iginde kalmasina 6zen gosterildi. Cocuklarin DXA ¢ekimi sirasinda
hareketsiz durmasi istendi. Cok az ¢ocukta eklem kontrakturleri sebebi ile ideal pozisyon vermede
glgliklerle karsilandi. Cocuklarin yag-dist yumusak doku kiitlesi, yag doku kiitlesi, kemik doku kiitlesi
(BMC), BMD, Z skor (Ulkemizin verileri olmadig1 veya yetersiz oldugu igin Amerika Birlesik
Devletleri degerleri ile cihaz tarafindan otomatik olarak hesaplanmistir) olmak iizere her ekstremite i¢in
degerler elde edilmistir. Govde ise hayali bir ¢izgi seklinde sag ve sol yarima boliinerek esit iki parca

seklinde Ol¢lilmiistiir.

d. DXA cihazinin kalibrasyonu: Kullanilan DXA cihaz giinliik, aylik diizenli kalibrasyonu yapilmakta
ve 6 aylik siireglerde ise teknik servis tarafindan bakimi yapilmaktadir. Giinliik kalibrasyon, sabah ilk
teste baglamadan once giinliik kalibrasyon aparati ile yapilmaktadir. Aylik kalibrasyon omurga fantomu
denilen ve kemik yapilarin taklidinden olusan bir aparatla yapilmaktadir. Test sirasinda omurga
fantomunun Ustiine standardize edilmis su dolu kab yerlestirilerek yumusak doku dansitisitesi taklid

edilmeye ¢alisilmaktadir.

Sekil 14 Olgiim yapilan DXA cihazinin kalibrasyon aparatlari ile birlikte goriiniisii

e. Radyasyon dozu: Tiim viicut DXA ¢ekimi sirasinda ki radyasyon dozu 1 uSv (microsievert)

(maksimum 10 uSv; eriskin protokoliiniin ¢ocuklara uygulanmasi ile bu deger 20 uSv ¢ikabilir )
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civarindadir; bu deger 1-2 giin i¢inde normal sartlarda maruz kaldigimiz radyasyona esittir. Toplumun
normal sartlarda maruz kaldig1 radyasyon dozu ile yillik 2400 pSv’dir (139). Bu nedenle suan icin

bilinen 6nemli bir risk teskil etmemektedir (44).

6. Kemik Yapim Markerleri

Kemik olusumunu gostermek i¢in daha uzun siirede sonug veren DXA gibi yontemlerin yani
sira, daha dinamik ve bazen tedavinin ilk iki giiniinde bile kemik metabolizmasi hakkinda fikir verebilen
kemik dongiisii markerleri kullanilabilir. Kemik dongiisii markerleri, kemigin bir¢ok hastaliginda ve
tedaviye cevabinda kullanilabilir; 6rnegin osteoporoz riskini hesaplamada kullanilabilecegi gibi
tedaviye cevab1 kontrol etmekte de kullanilmaktadir. Kemik yikim ve yapim markerlarinin kombine
olarak kullanilmasi sensitivite ve spesifiteyi arttirmaktadir ve birlikte kullanilmasi 6nerilmektedir (134).
Kemik yapim ve yikim markerler: olarak baglica 2 gruba ayrilir. Kemik yapimi i¢in giintimiizde 3 kemik
yapim markeri kulanilmaktadir; BALP, osteokalsin ve PINP (propeptides of type | procollagen N-
terminal). Bu markerlerdan ilk ikisi non-kollajenoz protein iken sonuncusu osteoid matriksin yapisina

katilan kollajene aittir (134).

CP’li ¢ocuklara kemik yapiminda gerilik oldugu i¢in ve verdigimiz tedavilerin kemik yapimini
arttirmasini bekledigimiz i¢in ¢ocuklarin serumlarinda kemige spesifik alkalen fosfataz (Bone Specific
Alkaline Phosphatase; BALP) ve osteokalsin caligilmistir. Bu iki kemik yapim markerinin kombine

calisilmasi giivenirligi arttirmaktadir.

a. Osteokalsin: 49 aminoasittin olusan kalsiyum baglayic1 matriks proteinidir. Osteoblastlar tarafindan
sentezlenir ve salinir; yapimi ve salinmasi kemige 6zgiidiir, bu nedenle kemik yapim markeri olarak
kullanilmaktadir. Yapimu sirasinda igerigindeki bazi glutamat aminoasitleri, K vitaminin rol aldig1 post-
translansyonel modifikasyonla y-karboksilasyona ugrar, bu K vitaminine bagli modifikasyon
osteokalsinin kalsiyuma daha gii¢lii baglanmasini, hidroksiapatit kristallerinin olgunlagsmasini saglar.
Kemikte kalsiyum baglamasindan bagka glukoz metabolizmasinda da rol aldigi aldigina dair ¢alismalar
da mevcuttur. insanlarda osteokalsin geni 1,25-(OH),D3 (kalsitirol) tarafindan upregiilasyona ugrar.
Dilrnal ve mevsimsel varyasyonlar gosterir; diurnal olarak sabah saat 4:00 civarlarinda en yiiksek
seviyesine ulagir, mevsimsel olarak ise temmuza kadar serum seviyesi azalir, sonra tekrar ylikselmeye
baglayarak kisin pik yapar (133). Cocuklarda serum seviyesi daha yiiksektir (133). Osteokalsin dig
ortama dayaniksizdir; oda sicakliginda degrade olmaktadir; N-terminal ve molekilin orta bolimu

nispeten daha dayaniklidir (133).

Osteokalsin diizeyini 6lgmek igin farkli yontemlerle bir¢ok kit gelistirilmistir; bazi kitler
proteinin tamamini 6lgerken bazilari fragramlari 6l¢mektedir. Laboratuar referans araligi kullanilan

kitlere gore de degisiklik gostermektedir (133).
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Osteokalsin seviyesi osteomalazi gibi parathormonun (PTH) artig1 durumlarda osteoid matriks
yapimi artmasina paralel olarak serum seviyeleri yiikselmektedir. Ayrica antiepileptik tedaviler kemik

dongusuni arttirarak ostekalsin seviyesini arttirir.

b. BALP: ALP’nin (Alkaline Phosphatase) post-translasyonel modifikasyonuyla osteoblastlardan
sentezlenen formudur. Osteoblastlarin yiizeyinde bulunmakta olup, kemikte osteoid matriksin
kalsifikasyonunda gorev almaktadir. ALP kemik dongiisiinii gostermek amactyla kullamilan ilk
markerdir. ALP enzimi birgok dokuda (plasante, karaciger, bobrek, kalp, beyin vb.) bulunmaktadir; bu
dokularm hastaliginda ALP seviyesi artmaktadir. Dolagimdaki ALP seviyesinin yarist kemik
dokusundan kaynaklanmaktadir (134). Kemige spesifitesi, ALP seviyelerinin ¢ok fazla arttig1 kemigin
Paget hastaligi gibi durumlarda hastalik markeri olarak yeterli olabilmekte iken; ALP’nin kiguk
miktarlardaki degisimlerinde yeterli olamamaktadir. Bu nedenle BALP kullanimi 6nerilmektedir (134).

BALP, diiirnal varyasyona ve besin alimina diger kemik dongiisii markerler1 kadar duyarli degildir.

c. Kanlarin alimsi ve kemik markerlerinin calisilmasi: Cocuklarin kanlarin sabah 8:00 ile 10:00
arasinda a¢ karinla ven6z yoldan alinmistir. Kanlar alindiktan sonra 3500 rpm (revolutions per minute)
5 dakika santriifiij edilmistir; elde edilen serum, BALP ve osteokalsin galisilmasi igin farkli tiiplere
boltunerek -20° C derin dondurucuda saklanmustir. Serumlar biriktirilerek toplu halde calisilmustir.

Tedavi basinda ve sonunda olmak tizere iki kez kan alimustir.

Osteokalsin, Roche Hitachi Cobas 8000 e 620 otoanalizériinde (Roche Diagnostics International
Ltd, Mannheim, Almanya) N-MID® Osteocalcin kiti kullanilarak ECLIA (electrochemiluminescence
immunoassay) yontemi ile test edilmistir. Kullanilan kitin 6nemli bir avantaji1 osteokalsin molekiiliiniin
stabil olan N terminal ve N-mid fragmanina yonelik iki antikor kullanarak dl¢iim yapmasidir; bu sekilde
stabil ve intak fragman birlikte Ol¢iilmiis olacaktir. Kullanilan kitin intra-assay varyasyon katsayisi

%0,9-%1,3, inter-assay varyasyon katsayis1 %1,4-%2,3 idi.

BALP, Ostase® BAP immunoenzymetric assay kiti (Immunodiagnostic Systems Ltd., Boldon,
UK) kullanilarak solid faz monoklonal antikor ile immunoenzimetrik olarak (ELISA; enzyme-linked
immunosorbent assay) 6l¢iildii. Kullanilan kitin intra-assay varyasyon katsayist %2,6-%6,5, inter-assay

varyasyon katsayist %3,7-%6,4 idi.
C- Tedavi
1. D vitamini Takviyesi

Randomize olarak 3 gruba boliinen ¢ocuklarm Gglinct grubuna D vitamini takviyesi verildi;
giinde 4000 TU’e denk gelecek sekilde 30-31 damla Devit-3 damla preperat1 (50,000 TU/15 mL, Devit-
3 oral damla, Deva llag, Istanbul, Tiirkiye) ile oral olarak takviye yapildi. Amag sadece D vitamini
seviyesini yiikseltmek veya D vitamini eksiligini gidermek olmayip ayn1 zamanda replasman sirasinda

vitaminin akut etkilerinden de yararlanmaktir. D vitamini takviyesi testlerden hemen sonra WBVT’den
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2 hafta 6nce baslayip her bir ¢ocugun toplam 6 kutu (300000 IU) bitirmesi planlandi. D vitamini

takviyesi alan grup tedaviye D vitamini almayan gruptan ortalama 2 hafta sonra baglamis oldu.
2. WBVT Protokoll

WBVT Power Plate® Pro5 (Power Plate® International, Badhoevedorp, The Netherlands) vibrasyon
cihazi ile haftada 3 giin birer seans uygulandi. Uygulama TC istanbul Universitesi ITF FTR AD servis
binasinda (Capa kampiisii) bir cihaz kullanilarak gergeklestirildi. Ardisik giinlerde tedavi mimkin
oldugunca uygulanmadi. Ailelere seanslar baglamadan dnce 1sinma ve germe egzersizleri ile ilgili pratik
bilgiler aktarildi. Cocuklara WBVT verilmeden 6nce aile bireyleri tarafindan yaklagik 5-10 dakika hizli
yiriime (desteksiz yiriyemeyenler paralel barda yirime egzersizleri), fleksibilite egzersizleri,
kondisyon bisikleti ile 1sinma egzersizleri yaptirildi. WBVT, her seans toplam 8 dakika vibrasyon olacak
sekilde 1 dakika vibrasyon 1 dakika istirahat seklinde verildi. Vibrasyon sonrasi aile bireyleri tarafindan

alt ekstremiteye yonelik 5 dakika germe egzersizleri yaptirild.

a. Vibrasyon Platformu iizerinde durus pozisyonu: Cocuklar platformun iizerinde her iki bacagi esit
olarak 30-60 derece arasinda (yiliksek squat pozisyonunda) olacak sekilde, kalgalar nétral pozisyonda
tedavi aldi. Bu pozisyonun kaslari maksimum aktive ederken govde ve bas kismina vibrasyon iletimini
en aza indirdigi gosterilmistir. Ayakkabinin vibrasyonu absorbe etmesinden kaginmak i¢in vibrasyon
tedavisi ¢iplak ayakla verildi. Tedavi sirasinda pozisyon degistirilmesine ise miisaade edilmedi. Tek
bagina duramayan veya uygun postiirii koruyamayan g¢ocuklarin uygun postiirde durmasi igin kisi
yardimeci1 oldu; bu sirada ¢ocuklari agirlik vermesine izin verilmedi. GMFCS IV olan bir ¢ocuk biitiin
seanslarda, diger bir gocuk ise bazi seanslarda tutunma aparatina tutundu; diger biitiin ¢ocuklar ¢ift ayak
uzerinde eller serbest olarak birakildi. Bu durus sekli alt ekstremite kaslarim1 daha fazla aktive ettigi

diistintilmektedir.

Yaklasik olarak 9. seanstan sonra ¢ocuklarin gii¢siiz olan bacagina 4. ve 8. dakikalarda 30-50
derecede tek ayak squat pozisyonunda toplam 2 dakika (her iki bacagi giigsiiz olan ¢ocuklarin her birer
bacagimna birer dakika ) WBVT verildi. Tek ayak tizerinde vibrasyon tedavisinin ¢ift ayaga gore
vibrasyon verilen kaslar1 daha fazla aktive ettigi gosterilmistir; iistelik govde ve bas bolgesine

vibrasyonunun iletimini daha fazla bloke etmektedir.
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Sekil 15 WBYV platformu iistiinde durus

D- istatiksel Analiz

Calismamizda verilerin istatistiksel analizi igin IBM SPSS Statistics 22 programi (SPSS;
Statistical Package for the Social Sciences, IBM Corp., Armonk, New York, ABD) kullanild:.

Calismaya hemiplejik ve diplejik/tetraplejik cocuklar fark gézetmeksizin randomize bir sekilde
almmistir. Hemiplejik ¢ocuklarda saglam bacagin istatistik verileni etkilemesinin 6niine ge¢cmek i¢in
hemiplejik ¢ocuklarin etkilenmis tarafi, her iki bacagi etkilenmis olan ¢ocuklarin ise ilk test verilerine
gore daha giigsiiz bacag ileri analize dahil edilmistir (her iki bacakta da benzer oranlarda gelisme

saptandi).
VI- Bulgular
A. Calismaya Katilim ve Gruplandirma

Calismaya dahil edilme kriterlerini tasiyan 60 ¢ocuk ¢alismaya alindi. Cocuklar, web tabanlt
randomizasyon programi (Research Randomizer©, http://www.randomizer.org) yardim ile 3 gruba
ayrilmigtir. Ailelere programlari iletildikten sonra 2 ¢ocugun ailesi ulagim problemi nedeni ile caligmaya
katilamayacaklarini ilettiler; bir ¢ocugun ailesi gerekg¢e gostermeyerek ve testleri yarim birakarak
calismadan ayrildi; iki ¢ocuk izokinetik testlere uyumsuzlugu nedeni ile calisma dig1 birakildi. 55
cocugun ilk testleri gergeklestirildi. Grup I’de bir ¢ocugun ailesine ikince testler sirasinda ulagilamadi;
grup II’de bir ¢ocuk ev ortaminda kaza gegirerek bacaklarinda ikinci derecede yanik olmasi nedeni ile
calismay1 tamamlayamadi; grup III’de bir ¢ocuk ise ailesel sebepler nedeni ile calismay:1 yarida
birakmak zorunda kaldi.
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1. Gruplarin Dagilimi

Calisgmamizda ¢ocuklarin 6nceki tedavi programina dokunulmaksizin randomize edilerek 3 gruba

ayrilmislardir

Tablo 5 Gruplarin tedavi programlari

Grup | Kontrol grubu

Tablo 6 Gruplarm katilimci sayisi

Grup |
Calisma baslangici 20
Calisma sonu 15

2. Gruplarin Tedavi Programlari

Biitlin ¢cocuklarin (kontrol grubu ve tedavi gruplarinin hepsi) 6zel egitim merkezlerinde aldig
fizik tedavi programlarina devam etmesi istendi; Grup I’den iki cocuk, grup II’den bir cocuk 6zel egitim
ve rehabilitasyon birimlerine gitmemekte idi. Grup 11’de bir cocuk ve grup I11’de birer ¢ocuk ise ek
olarak 6zel bir hastanede denge-koordinasyon gelistirici egzersiz programi almakta idi. Bazi ¢ocuklarin

ise ek olarak yiizme programlar1 da mevcuttu.

WBVT verdigimiz gruplardaki ¢ocuklarin bir kismi program yogunlugu nedeni ile fizik tedavi
programlarini askiya aldilar ve sadece WBV T’ ye devam ettiler.

B. Demografik Ozellikler
1. Tedavi Oncesi Yas, Cinsiyet ve Etkilenen Taraf Dagilhmlar:

Tedavi Oncesi gruplar arasi dagilima bakildiginda ise grup I, grup Il ve grup I1I’de ¢ocuklarin
yaglar1 cinsiyet dagilimi ve etkilenen taraf dagilimi anlaml (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo-
7)
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Grup | Grup Il Grup I p
Ort.fs.s. + + +

Yas rt-55 . 7819 8,6+ 2,0 94+ 173 0,058

Med(Min-Mak) 7 5,0 - 11,0 8 6,0 - 12,0 10 7,0-12,0

Kadin n-% ] 40,0% 7 36,8% 8 44,4%
Cinsiyet 0,594

Erkek n-% 9 60,0% 12 63,2% 10 55,6%
Etkilemen Sag n-% 7 46,7% 12 63,2% 50,0% 0582
Taraf Sol  n-% 8 53,3% 7 36,8% 50,0%

Kruskal-wallis [ Ki-kare test

Tablo 7 Tedavi 6ncesi yas, cinsiyet ve etkilenen taraf dagilimlari

C. Gruplarin Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi1 ve Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

1. Boy Uzunlugu Degisimi

Grup I, grup II ve grup III’de tedavi oncesi ve tedavi sonrasi boylarinda anlamli (p > 0,05)

farklilik gostermemistir. Grup 1, grup Il ve grup lllI’de tedavi sonrasi boylar1 tedavi Oncesine gore

anlamli (p < 0,05) artis gostermistir. Tedavi dncesine gore tedavi sonrast boylardaki artis miktar ii¢

grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 8)

Grup | Grup Il Grup Il p

Boy (cm)
TO. Boy Ort.45.5. 122,3+ 10,5 126,5+ 13,6 1272¢89
(cm) Med(Min-Mak) 118 112,0 - 1450 125 1050 - 1540 128 108,0 - 140,0
TS. Boy Ort 45 5. 123,51+ 11,3 127,5+ 13,9 128,4+ 9,5

0,235
(cm) Med(Min-Mak) 119 112,0 - 149,0 125 106,0 - 1540 130 108,0 - 144,0
TO./TS.  Ortiss. 1,27 £1,22 0,95 +1,35 1174125
Degisim  MedMinMak) 1,00 0,00 - 400 0,00 0,00-500 1,00 0,00-4,00

Degisim p 0,005 0,007 0,003

Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 8 Boy uzunlugu degisimi
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Boy (cm)
129,0 . .. .
1280 TO./ TS. Degisim
127,0
126,0
125,0 1,40
124,0 1.20
123,0
122,0 1,00
121,0
120,0 0,80
119,0
Grup | Grup Il Grup Il 0,60
Boy (cm) 0,40
H Tedavi Oncesi 122,3 126,5 127,2 0,20
m Tedavi Sonrasi 123,5 127,5 128,4 '
0,00
m Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 16a ve 16b Boy uzunluk degisim grafikleri
2. Agirhik Degisimi

Grup 1, grup Il ve grup IlI’de tedavi oncesi ve tedavi sonrasi agirliklart anlamli (p > 0,05)
farklilik géstermemistir.
Grup 1, grup II ve grup III’de tedavi sonrasi agirliklari tedavi 6ncesine gore anlamli (p > 0,05)

degisim gostermemistir.

Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi agirliklardaki degisim miktari {i¢ grup arasinda anlamli (p

> 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 9)

Grup | Grup Il Grup Il p
Adirlik (kg)
TO. Agirlik  Ortss. 27,0+ 8,8 30,0+ 9,0 28,6+ 6,6 0475
(kg) Med(Min-Mak) 24  18,0- 440 31 16,0 - 46,0 28 17,0-41,0
TS. Agirhk  Ort.ts.s. 27,0+ 8,7 30,2+ 9,0 28,3t 6,7 0.491
(kg) Med(Min-Mak) 24 18,0 - 44,0 31 18,0 - 48,0 29 160-380
TO./TS.  Ortsss. 0,00 +0,65 0,16 +1,34 -0,28 +1,45
Degisim med(Min-Mak) 0,00 -1,00- 1,00 0,00 -3,00 - 3,00 0,00 -3,00-3,00 0,499
Degisim p 1,000 0,620 0,396

Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 9 Agirlik degisimi
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2320 Agirlik (kg)
' TO./TS. Degisim
30,0
28,0 1,00
26,0
0,60
24,0
22,0 0,20
e B o
20,0
Grup | Grup Il Grup Il -0,20 -
Agirhk (kg)
M Tedavi Oncesi 27,0 30,0 28,6 -0,60
M Tedavi Sonrasi 27,0 30,2 28,3 oo P
m Tedavi Oncesi  ® Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 17a ve 17b Agirlik degisimi grafikleri
3. izometrik Ekstansiyon Pik Tork (IMEPT) Degerlerinde Degisim

Grup 1, grup 1II ve grup III’de tedavi 6ncesi IMEPT degerleri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.
Grup I, grup II ve grup I1I’de tedavi sonras1 IMEPT degeri tedavi dncesine gore anlamli (grup 1
icin p < 0,05; grup 1l ve Il igin p < 0,001) artis gostermistir. (Tablo 10)

Gruplar aras1 karsilastirmada grup 11 ve I1I’de tedavi sonrast IMEPT degeri grup I’den anlamli
(p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup Il ve grup llI’de tedavi sonras1 IMEPT degeri iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 10)

Grup | Grup Il Grup Il P

izometrik Ekstansiyon Pik Tork
Tedavi Ortts.s. 32,9+ 12,4 36,7+ 21,0 37,9+ 11,8
. ) 0,430
Oncesi Med(Min-Mak) 34 16,0 - 62,0 31 15,0- 113,0 37 18,0 - 61,0
Tedavi Ort.ts.s. 441+ 21,0 57,0+ 24,2 55,1+% 16,9

0,048
Sonrasl Med[Min-Mak) 39 27.0 - 95,0 32 28,0 - 119,0 32 30,0 - 28,0
TO. /TS, Orttss. 11,3+ 11,8 20,3+ 16,1 17,2+ 3,8 0.048
Degisim  medMin-Mak) 8 0,0 - 41,0 17 3,0 - 7L,0 16 6,0-40,0

Dedisim p 0,001 0,000 0,000

Kruskal-wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 10 izometrik ekstansiyon pik tork degisimi
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izometrik Ekstansiyon Pik

60,0
Tork
20,0 TO./TS. Degisi
. . egisim
40,0 gls
30,0
20,0 25,0
10,0 20,0
0,0
Grup | Grup Il Grup I 15,0
izometrik Ekstansiyon Pik
Tork 10,0
H Tedavi Oncesi 32,9 36,7 37,9 50
mTedavi Sonrasi 44,1 57,0 55,1 '
0,0
m Tedavi Oncesi  ®m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 18a ve 18b izometrik ekstansiyon pik tork degisim grafikleri
4. izometrik Fleksiyon Pik Tork (IMFPT) Degerlerinde Degisim

Grup 1, grup 1l ve grup llI’de tedavi 6ncesi IMFPT degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup II ve grup I1I’de tedavi sonras1 IMFPT degerleri tedavi dncesine gére anlamli (grup
licin p <0,05; grup Il ve Hll igin p < 0,001) artig gostermistir. (Tablo 11)

Gruplar arasi karsilastirmada grup 1I ve I1I’de tedavi sonrast IMFPT degeri grup I’den anlamli
(p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup II ve grup III’de tedavi sonras1 IMFPT degeri iki grup arasinda
anlaml (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 11)

Grup | Grup Il Grup 11 5]

izometrik Fleksiyon Pik Tork
Tedavi Dress. 22,4+ 10,7 20,9+ 12,3 215£82
Oncesi  MedMinMak) 18 14,0-470 18 11,0 - 65,0 21 9,0-420
Tedavi Ortts.s. 26,51t 10,8 32,7+ 15,1 324+ 88 0,214
Sonrasi Med(Min-Mak) 22 16,0 - 34,0 33 14,0 - 68,0 33 16,0 - 30,0
TO. /TS, Ort.ts.s. 41+ 54 11,7+ 10,0 10,91t 6,4
Degisim  MedMin-Mak) 4  -9,0- 11,0 10  -1,0 - 36,0 12 0,0 - 22,0 0,010

Degisim p 0,015 0,000 0,000

Kruskal-wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 11 izometrik fleksiyon pik tork degisimi
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izometrik Fleksiyon Pik Tork

35,0 . o
30,0 TO./TS. Degisim
25,0
20,0
15,0 12,0
10,0
5,0 10,0
0,0
Grup | Grupll  Gruplll 8,0
izometrik Fleksiyon Pik 6,0
. Tork 4,0
B Tedavi Oncesi 22,4 20,9 21,5
M Tedavi Sonrasi 26,5 32,7 32,4 2,0
) 0,0
B Tedavi Oncesi W Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 19a ve 19b izometrik fleksiyon pik tork degisim grafikleri
5. 30°/sn izokinetik Ekstansiyon Pik Tork (30IKEPT) Degerlerinde Degisim

Grup |, grup Il ve grup IlI’de tedavi oncesi 30IKEPT degeri anlamhi (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup II ve grup III’de tedavi sonras1 30IKEPT degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (grup
Iicin p <0,05; grup Il ve Hll igin p < 0,001) arti gostermistir. (Tablo 12)

Gruplar aras1 karsilastirmada grup II ve I1I’de tedavi sonrast 30IKEPT degeri grup I’den anlamli
(p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup II ve grup III’de tedavi sonras1 30IKEPT degeri iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 12)

Grup | Grup Grup I p
30°/sn Ekstansiyon Pik Tork
Tedavi Ort.ts.s. 259+ 12,1 248+ 9.7 25,3+ 145 0.963
Oncesi  MedMinMak) 26 14,0-49,0 28  9,0- 39,0 20 7.0-570
Tedavi Orttss. 32,5+ 13,5 44,5+ 22,3 40,2+ 14,4
0,152

SONrasl  pegMin-Mak) 31 14,0 - 62,0 47  14,0- 1080 37 16,0 - 68,0
T6./TS.  Ortiss 6,7+ 5,9 19,6 + 16,9 14,3+ 8,8

. . 0,003
Defisim  MedMinMak) 8  -4,0 - 17,0 18 2,0 - 74,0 17 -6,0 - 27,0

Dedisim p 0,002 0,000 0,000

Kruskal-wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 12 30°/sn izokinetik ekstansiyon pik tork degisimi
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30°/sn Ekstansiyon Pik Tork
TO./TS. Degisim

Grup | Grup I Grup 1l 10,0

30°/sn Ekstansiyon Pik Tork
B Tedavi Oncesi 25,9 24,8 25,3 5,0

M Tedavi Sonrasi 32,5 44,5 40,2

0,0

H Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup I

Sekil 20a ve 20b 30°/sn izokinetik ekstansiyon pik tork degisim grafikleri
6. 30°/sn izokinetik Fleksiyon Pik Tork (30IKFPT) Degerlerinde Degisim

Grup 1, grup Il ve grup IlI’de tedavi oncesi 30IKFPT degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup II ve grup I1I’de tedavi sonras1 30IKFPT degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (grup
ligin p <0,05; grup Il ve Hl igin p < 0,001) artis gostermistir. (Tablo 13)

Gruplar arasi karsilastirmada grup 11 ve I1I’de tedavi sonras1 30IKFPT degeri grup I’den anlaml
(p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup II ve grup III’de tedavi sonrast 30IKFPT degeri iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 13)

Grup | Grup Grup I p

30°/sn Fleksiyon Pik Tork
Tedavi Orttos. 18,2+ 9,6 16,8+ 6,9 17,3+ 8,5
Oncesi Med(Min-Mak) 15 9.0 - 39,0 16 5.0- 310 16 9,0 - 43,0 0950
Tedavi Ortiss 24,2+ 9,4 30,8+t 154 27,3+ 119 0,270
Saonrasi Med(Min-Mak} 23 12,0 - 45,0 27 14,0 - 77,0 24 12,0 - 57,0
TO. /TS, Orttss. 6.0+ 3,7 14,1+ 10,8 10,0+ 6,8

. 0,004
Degisim  medMinMak) 6 0,0 - 14,0 11 2,0 - 51,0 9 1,0 - 31,0

Degisim p 0,001 0,000 0,000

Kruskal-wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 13 30°/sn izokinetik fleksiyon pik tork degisimi
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30°/sn Fleksiyon Pik Tork

35,0 . o
30,0 TO./TS. Degisim
25,0
20,0 16,0
15,0 14,0
10,0 12,0
5,0
0,0 10,0
Grup | Grup Il Grup Il 8,0
30°/sn Fleksiyon Pik Tork 6,0
m Tedavi Oncesi 18,2 16,8 17,3 4,0
H Tedavi Sonrasi 24,2 30,8 27,3 2,0
) 0,0
B Tedavi Oncesi W Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 21a ve 21b 30°/sn izokinetik fleksiyon pik tork degisim grafikleri
7. 60°/sn Izokinetik Ekstansiyon Pik Tork (60IKEPT) Degerlerinde Degisim

Grup |, grup Il ve grup IlI’de tedavi oncesi 60IKEPT degeri anlamh (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup Il ve grup I1I’de tedavi sonrast 60IKEPT degeri tedavi éncesine gore anlamli (grup
I ve Il icin p < 0,05; grup Il igin p < 0,001) artis gostermistir. (Tablo 14)

Gruplar aras1 karsilastirmada grup 11’de tedavi sonras1 60IKEPT degeri grup I’den anlamli (p <
0,05) olarak daha yiiksekti; grup I1I’de tedavi sonras1 60IKEPT degeri grup | ve grup II’den anlamli (p
> 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 14)

Grup | Grup I Grup I p

60°%/sn Ekstansiyon Pik Tork
Tedavi Ortts.s. 20,9+ 8,6 20,8+ 8,6 20,6 + 12,9 0,866
Oncesi Med[Min-Mak) 20 9.0 - 38,0 20 8,0 - 37.0 18 5,0 - 54,0
Tedavi Ort.ts.s. 279+ 129 38,51+ 19,7 31,2+ 12,8 0271
Sonrasl Med(Min-Mak) 27 9,0 - 61,0 37 12,0 - 84,0 27 15,0 - 66,0 '
TO. /TS, Ort.ts.s. 71+ 6.8 17,6+ 13,3 10,6+ 6,7

. 0,015
Degisim  pedimin-mak) 6 -3,0 - 23,0 15 2,0 - 53,0 12 -2,0 - 20,0

Dedisim p 0,002 0,000 0,001

Kruskal-wallis [Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 14 60°/sn izokinetik ekstansiyon pik tork degisimi



76

40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0

5,0

0,0

Grup |

Grup |l

60°/sn Ekstansiyon Pik Tork
B Tedavi Oncesi 20,9 20,8 20,6

Grup lll

M Tedavi Sonrasi 27,9 38,5 31,2

m Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi

60°/sn Ekstansiyon Pik Tork
TO./TS. Degisim

20,0

15,0

10,0

5,0

0,0

Grup |

Sekil 22a ve 22b 60°/sn izokinetik ekstansiyon pik tork degisim grafikleri

8. 60°/sn izokinetik Fleksiyon Pik Tork (60IKFPT) Degerlerinde Degisim

Grup Il

Grup Il

Grup 1, grup Il ve grup IlI’de tedavi oncesi 60IKFPT degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup 11 ve grup I1I’de tedavi sonras1 60IKFPT degeri tedavi dncesine gore anlamli (grup

I ve llligin p < 0,05; grup Il igin p < 0,001) arti g6stermistir. (Tablo 15)

Gruplar aras1 karsilastirmada grup 11’de tedavi sonras1 60IKFPT degeri grup I’den anlamli (p <

0,05) olarak daha yiiksekti; grup I1I’de tedavi sonrast 60IKFPT degeri grup | ve grup II’den anlamli (p

> 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 15)

Grup | Grup Grup I p

60°/sn Fleksiyon Pik Tork
Tedavi Orttss. 16,9+ 7,4 15,3+ 6,1 15,6+ 7,9 0730
Oncesi  mediMin-Msk) 15  8,0-31,0 15  4,0- 26,0 14 70-39,0
Tedavi Ortts.s. 21,7+ 9,6 26,7+ 12,5 24,0+ 11,3

0,418
Sonrasl Med{Min-Mak) 19 9,0 - 45,0 26 9,0 - 53,0 22 9,0 - 52,0
T6. / TS. Orttss. 4,9+ 3,5 11,4+ 7,7 841 6,8
Degisim  mMediMin-Mak) 4 -1,0 - 14,0 11 -1,0 - 29,0 8 0,0 - 26,0 0,014

Degisim p 0,001 0,000 0,000

Kruskal-wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 15 60°/sn izokinetik fleksiyon pik tork degisimi
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60°/sn Fleksiyon Pik Tork

30,0 . .. .
25,0 TO./TS. Degisim
20,0
15,0 12,0
10,0 10,0
5,0 8,0
0,0
Grup | Grup Il Grup Il 6,0
60°/sn Fleksiyon Pik Tork 4,0
M Tedavi Oncesi 16,9 15,3 15,6
M Tedavi Sonrasi 21,7 26,7 24,0 20 |
.. 0,0
M Tedavi Oncesi W Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 23a ve 23b 60°/sn izokinetik fleksiyon pik tork degisim grafikleri
9. Pasif Ayak Bilegi Dorsifleksiyon ROM Degisimi

Grup I, grup 11 ve grup I11’de tedavi 6ncesi pasif ayak bilegi dorsifleksiyon ROM (PADROM;

passive ankle dorsiflexion range of motion) degeri anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir.

Grup L, grup II ve grup III’de tedavi sonrast PADROM degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p
< 0,05) artig gostermistir. (Tablo 16)

Gruplar aras1 karsilastirmada grup II ve III’de tedavi sonras1 PADROM degerindeki artis grup
I’den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup II ve grup III’de tedavi sonras1i PADROM degeri
iki grup arasinda anlaml (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 16)

Grup | Grup Il Grup IlI p

Pasif Ayak Bilegi Dorsifleksiyonu
Tedavi Ort.s.s. 99,0+ 14,2 94,2+ 15,0 88,3+ 15,8 0102
Oncesi Med(Min-Mak) 100 80,0-120,0 90 75,0 - 120,0 85 70,0 - 120,0 '
Tedavi Ort.s.s. 100,3 + 13,2 105,5+ 9,3 104,4+ 11,0

0,473
Sonras| Med(Min-Mak) 105 80,0 - 120,0 110 90,0 - 120,0 105 85,0 - 120,0
TO./TS. Ort.s.s. 1,323 11,3+ 8,8 16,1+ 10,1
Degisim  Med(Min-Mak) O 0,0-5,0 15 0,0 - 25,0 20 00-300

Degisim p 0,046 0,001 0,001

Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 16 Pasif ayak bilegi dorsifleksiyon ROM degisimi
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Pasif Ayak Bilegi

110,0 ] ] "
105.0 Dorsifleksiyonu TO. / TS.
100,0 Sici
950 Degisim
90,0
85,0
80,0 20,0
75,0
70,0 1
Grup | Grup Il Grup Il >0
Pasif Ayak Bilegi 10,0
Dorsifleksiyonu
B Tedavi Oncesi 99,0 94,2 88,3 50
M Tedavi Sonrasi 100,3 105,5 104,4 ’
0,0
H Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 24a ve 24b Pasif ayak bilegi dorsifleksiyon ROM degisim grafikleri

10. Aktif Ayak Bilegi Dorsifleksiyon ROM Degisimi

Grup I’de tedavi Oncesi aktif ayak bilegi dorsifleksiyon ROM (AADROM; active ankle

dorsiflexion range of motion) degeri grup II ve grup III’den anlamli (p < 0,05) olarak daha diistiktii.

Tedavi 6ncesi AADROM degeri grup II ve grup III’den anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir.

(Tablo 17)

Grup I’de tedavi sonrast AADROM degeri tedavi Oncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim

gostermemistir. Grup Il ve grup III’de tedavi sonrast AADROM degeri tedavi dncesine gore anlaml
(grup Ilicin p <0,001; grup Il igin p < 0,05) artis gostermistir. (Tablo 17)

Gruplar arasi karsilastirmada grup Il ve III’de tedavi sonras1t AADROM degeri grup I’den

anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup II ve grup I1I’de tedavi sonrast AADROM degeri iki grup

arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 17)

Grup | Grup Il Grup Il p

Aktif Ayak Bilegi Dorsifleksiyonu
Tedavi Ort.1s.s. 84,0+ 14,4 66,6 £ 8,0 72,5+ 14,5
.. ) 0,002
Oncesi  medMin-Mak) 85  60,0- 1100 65 55,0 - 85,0 75 50,0 - 110,0
Tedavi Ort.s.s. 84,7+ 13,9 83,2+ 10,6 85,3+ 13,2 0,758
Sonrasi Med(Min-Mak) 90 65,0 - 110,0 85 60,0 - 105,0 85 55,0 - 110,0
TO. / TS. Ort.1s.s. 0,7+ 1,8 16,6+ 9,6 12,8+ 10,0
Degisim  med(Min-Mak) O 0,0- 5,0 15  0,0- 45,0 10 0,0 - 40,0

Degisim p 0,157 0,000 0,001

Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 17 Aktif ayak bilegi dorsifleksiyon ROM degisimi



100,0
95,0
90,0
85,0
80,0
75,0
70,0
65,0
60,0
Grup | Grup Il Grup Il
Aktif Ayak Bilegi
Dorsifleksiyonu
o Tedavi Oncesi 84,0 66,6 72,5
M Tedavi Sonrasi 84,7 83,2 85,3

® Tedavi Oncesi

M Tedavi Sonrasi
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20,0

15,0

10,0

5,0

0,0

Aktif Ayak Bilegi

Dorsifleksiyonu TO./ TS.

Degisim

Ly

Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 25a ve 25b Aktif ayak bilegi dorsifleksiyon ROM degisim grafikleri

11. Ayak Bilegi Plantar Fleksor Spastisitesindeki Degisim

Grup I’de tedavi Oncesi ayak bilegi plantar fleksor spastisitesi (APFS; ankle plantar flexors

spasticity) grup II ve grup III’den anlaml1 (p < 0,05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 18)

Grup I’de tedavi sonrast APFS’si tedavi oncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim

gostermemistir. Grup I ve 1TI’de tedavi sonrasit APFS’si tedavi 6ncesine gore anlamli (p < 0,001) oranda

azalmigtir. (Tablo 18)

Gruplar arasi karsilastirmada grup II ve III’de tedavi sonrast APFS degeri grup I’den anlamli (p

< 0,05) olarak daha diistiktii. Grup II ve grup III’de tedavi sonrast APFS degeri iki grup arasinda anlamli
(p > 0,05) farklilik géstermemistir (Tablo 18)

Grup | Grup Il Grup Il p

Plantar Fleksor Spastisitesi
Tedavi Ort.#s.s. 1,5+ 0,9 2,6%+1,2 2,4+ 1,3
.. ) 0,011
Oncesi  medMin-Mak) 1 0,0 - 3,0 3 0,0 - 4,0 3 0,0 - 4,0
Tedavi Ort.ts.s. 1,3+0,8 1,7+ 1,1 1,6+ 1,0

0,505
Sonrasi Med(Min-Mak) 1 0,0-3,0 2 0,0- 3,0 2 0,0-3,0
TO./TS. Ort.is.s. -0,1+0,4 -0,9+ 0,6 -0,8+ 0,5 0.000
Degisim  Med(Min-Mak) 0 -1,0-0,0 -1 -2,0-0,0 -1 -2,0-0,0 Y

Degisim p 0,157 0,000 0,000

Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U test) / Wilcoxon test

Tablo 18 Ayak bilegi plantar fleksor spastisitesindeki degisimi



6,0

5,0

4,0

3,0

2,0

.

0,0

Grup | Grup Il Grup llI
Plantar Fleksor Spastisitesi

M Tedavi Oncesi 1,5 2,6 2,4
M Tedavi Sonrasi 1,3 1,7 1,6

® Tedavi Oncesi

M Tedavi Sonrasi

80

0,0
-0,5
-1,0
-1,5
-2,0
-2,5
-3,0

Plantar Fleksor
Spastisitesinde TO. / TS.

Grup |

Grup Il

Degisim

Grup Il

Sekil 26a ve 26b Ayak bilegi plantar fleksor spastisitesindeki degisim grafikleri

12. GMFCS’e Gore Motor Fonksiyonlarindaki Degisim

Grup I, grup Il ve grup llI’de tedavi 6ncesi GMFCS degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I’de tedavi sonrasi GMFCS degeri tedavi Oncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim

gostermemistir. Grup II ve grup III’de tedavi sonrast GMFCS degeri tedavi oncesine gore anlamli (p <

0,05) azalma gostermistir. (Tablo 19)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast GMFCS degerindeki azalma

miktar1 li¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 19)

Grup | Grup Il Grup Il p
GMEFCS
Tedavi Ort.s.s. 2,0+ 1,3 1,9+ 1,1 1,8+ 0,9
. 0,994
Oncesi  Med(Min-Mak) 1 1,0 - 40 2 1,0 - 4,0 1,0 - 3,0
Tedavi Ort.s.s. 2,0+ 1,3 1,7+1,1 1,6+ 0,8
0,659
Sonrasl  ved(Min-Mak) 1 1,0 - 4,0 1 1,0 - 4,0 1,0 - 3,0
TO. / TS. Ort.s.s. 0,0+ 0,0 -0,2+ 0,4 0,3+ 0,5
. 0,100
Degisim  ved(Min-Mak) O 0,0- 0,0 0 -1,0- 0,0 -1,0-0,0
Degisim p 1,000 0,046 0,025

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 19 GMFCS’a gore motor fonksiyonlarindaki degisimi
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GMFCS TO. / TS. Degisim

2,0
1,8
1,6
14 0,0 4 &=
1,2
1,0 _
0.8 0,1
0,6
0,4 -0,1
02
0,0 -0,2
Grup | Grup Il Grup I
GMFCS 0,2
o Tedavi Oncesi 2,0 1,9 1,8 03
mTedaviSonrasi 2,0 1,7 1,6 '
03 A A A

H Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 27a ve 27b GMFCS’a gore motor fonksiyonlarindaki degisim grafikleri
13. Z skorundaki Degisimler

Grup I, grup Il ve grup llII’de tedavi 6ncesi Z skor degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup 1, grup Il ve grup III’de tedavi sonrast Z skor degeri tedavi dncesine gore anlaml (p >

0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 20)

Gruplar arasi karsilagtirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi Z skor deger degisim miktari

ti¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 20)

Grup | Grup I Grup Il p

Z Skor
Tedavi Orttss. -0,36+ 0,48 -0,50 t 0,85 -0,79% 0,96
. ) 0,191
oncesi  med(Min-Mak) -0,40 -1,30- 0,70 -0,55 -2,80-0,80  -0,85 -2,60 - 1,60
Tedavi Ort.ts.s. -0,35% 0,47 -0,52+ 0,91 -0,86+ 1,06

0,154
Sonrasi Med(Min-Mak) -0,40 -1,40 - 0,50 -0,40 -2,90 - 0,90 -0,80 -2,60 - 1,80
TO. /TS, Ort.ts.s. 0,01+ 0,15 -0,05+ 0,28 -0,07+ 0,34 0.835
Defisim  MedMin-Mak) 0,00 -0,20 - 0,30 0,00 -0,30 - 0,30 0,00 -1,10-050

Dedisim p 0,747 0,813 0,574

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 20 Z skorundaki degisim
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rF___awy ___ay
Grup | Grup Il Grup Il
Z Skor
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Sekil 28a ve 28b Z skorundaki degisim grafikleri

14. Tim Vicut (Toplam) BMD Degisimi

Z Skor TO. / TS. Degisim

0,2

0,1

-0,1

02 A A
Grup | Grup Il Grup lll

Grup 1, grup Il ve grup I11I’de tedavi 6ncesi ‘toplam BMD’ degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup 1, grup II ve grup III’de tedavi sonrasi ‘toplam BMD’ degeri tedavi 6ncesine gore anlamli

(p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 21)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi ‘toplam BMD’ deger degisim

miktari {i¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 21)

Grup | Grup Grup Il p

Toplam BMD

Tedavi Ort.#s.s. 0,80% 0,05 0,81+ 0,06 0,81+ 0,07 0.936
Oncesi Med(Min-Mak) 0,79 0,70 - 0,88 0,79 0,71-0,90 080 0,70 - 0,97 '
Tedavi Ort.ts.s. 0,81% 0,05 0,81+ 0,08 0,81+ 0,08 0.900
Sonrasl Med(Min-Mak) 0,79 0,70 - 0,90 080 0,69-092 0,79 0,68 - 0,99 '
T, [/ TS. Ort.ts.s. 0,00+ 0,01 0,05+ 0,18 0,00+ 0,03 0874
Degisim  med(Min-mak) 0,00 -0,01 - 0,03 0,01 -0,03 - 0,80 0,00 -0,08 - 0,04 '

Degisim p 0,292 0,170 0,420

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 21 Tim vicut (toplam) BMD degisimi
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Toplam BMD TO. / TS.
Degisim
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Sekil 29a ve 29b Tim vicut (toplam) BMD degisim grafikleri

15. Kol BMC Degisimi

v ' A

Grup |

Grup Il

Grup Il

Grup |1, grup Il ve grup llI’de tedavi 6ncesi kol BMC degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup II ve grup I1I’de tedavi sonrast kol BMC degeri tedavi dncesine gore anlamli (p >

0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 22)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi kol BMC degisim miktar1 tig

grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 22)

Grup | Grup Il Grup IlI p

Kol BMC
Tedavi Ort.1s.s. 48,7+ 19,3 50,4+ 22,3 52,7+ 19,0 0,806
Oncesi Med(Min-Mak) 47 25,0 - 89,0 40 26,0 - 102,0 53 25,0- 95,0 '
Tedavi Ort.ts.s. 48,0+ 19,9 51,4+ 22,3 52,5+ 16,3
Sonrasi Med(Min-Mak) 45 25,0 - 90,0 42 27,0 - 106,0 52 24,0 - 80,0 0,627
TO. /TS. Ort.ts.s. -0,7+5,3 3,6+ 14,0 -0,21 6,1 0.619
Degisim  wedMin-mak) 0 -150-100 1  -7,0 - 60,0 0 -150-120

Degisim p 0,581 0,488 0,977

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 22 Kol BMC degisimi
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Kol BMC TO./TS. Degisim

60,0
55,0
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40,0
Grup | Grup Il Grup lll 5,0
Kol BMC -
mTedavi Oncesi 48,7 50,4 52,7 0,0 v L__d
Tedavi S 48,0 51,4 52,5
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m Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 30a ve 30b Kol BMC degisim grafikleri
16. Kol BMD Degisimi

Grup I, grup Il ve grup I1I’de tedavi oncesi kol BMD degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I, grup II ve grup III’de tedavi sonrasi kol BMD degeri tedavi dncesine gore anlamli (p >

0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 23)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi oncesine gore tedavi sonrasi kol BMD deger degisim

miktar1 {i¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 23)

Grup | Grup Grup I p

Kol BMD
Tedavi Ort.tss, 0,535+ 0,04 0,55+ 0,05 0,56+ 0,05
. ) 0,965
Oncesi Med(Min-Mak) 0,55 0,48 - 0,61 054 049 - 0,63 0,55 0,48 - 0,65
Tedavi Ort.#s.s. 0,535+ 0,05 0,57+ 0,06 0,56+ 0,06 0.958
sSonrasi Med(Min-Mak) 0,56 0,45 - 0,62 055 048 -0,73 055 049-0,73 '
TE. [ TS. Ort.ts.s, 0,00+ 0,02 0,04+ 0,13 0,01+ 0,04

.. . 0,250
Degisim  pMediMin-Mak) 0,00 -0,05 - 0,03 0,02 -0,04 - 0,57 0,01 -0,08 - 0,09

Degisim p 0,955 0,051 0,067

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 23 Kol BMD degisimi
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Kol BMD TO. / TS. Degisim
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Tedais -
M Tedavi Sonrasi 0,551 0,567 0,565 P - 2
0,00
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Sekil 31a ve 31b Kol BMD degisim grafikleri
17. Bacak BMC Degisimi

Grup 1, grup Il ve grup IlI’de tedavi 6ncesi bacak BMC degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup L, grup II ve grup III’de tedavi sonras1 bacak BMC degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p
< 0,05) artig gostermistir. (Tablo 24)

Gruplar aras1 karsilastirmada tedavi dncesine gore tedavi sonrasi bacak BMC degerindeki artig

miktari {i¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 24)

Grup | Grup Il Grup Il p

Bacak BMC
Tedavi Ort.s.s. 124,8 + 56,5 136,1+ 63,2 135,7+ 41,6 0.348
Oncesi  weqinmak) 105  69,0- 2550 124  47,0-2560 141  450-202,0
Tedavi Ort.s.s. 128,5+ 57,9 141,0+ 61,2 136,7 + 44,7 0,504
Sonrasi  Med(Min-Mak) 108 74,0 - 260,0 125 51,0-267,0 146 47,0 - 212,0
TO. / TS. Ort.s.s. 3,7+ 4,5 12,1+ 24,2 1,1+ 17,6 0.152
Degisim  MedMin-Mak) 4  -7,0 - 10,0 8  -2,0-110,0 5 -660-130

Degisim p 0,010 0,001 0,029

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 24 Bacak BMC degisimi
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Bacak BMC

136,1 135,7

141,0 136,7

M Tedavi Sonrasi

Sekil 32a ve 32b Bacak BMC degisim grafikleri

18. Bacak BMD Degisimi
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Bacak BMC TO. / TS.
Degisim

[P =

Grup | Grup |l Grup Il

Grup 1, grup Il ve grup IlI’de tedavi 6ncesi bacak BMD degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup 1, grup II ve grup III’de tedavi sonrast bacak BMD degeri tedavi oncesine gore anlamli

(grup I ve grup Il igin p < 0,05; grup Il igin P < 0,001) artis gostermistir. (Tablo 25)

Gruplar aras1 karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi bacak BMD degerindeki artis

miktari ii¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 25)

Grup | Grup II Grup Il b
Bacak BMD
Tedavi Ort.#s.s. 0,71+ 0,11 0,72+ 0,10 0,74+ 0,09
» i 0,599
Oncesi Med|Min-Mak) 0,69 0,54 - 0,93 0,71 0,54-0593 0,73 0,54 - 0,90
Tedavi Ort.ts.s 0,73+ 0,12 0,73+ 0,09 0,75+ 0,10
0,605
Sonrasi Med(Min-Mzk) 0,69 0,55 - 0,98 0,73 0,56 - 0,95 0,74 0,55 -0,92
TO. /TS, Ort.#ss. 0,01+ 0,02 0,05+ 0,16 0,01+ 0,01
I 0,639
Degisim  ped(Min-mak) 0,02 -0,03 - 0,05 0,02 -0,04-0,71 0,01 0,00 -0,03
Degigim p 0,015 0,014 0,000

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 25 Bacak BMD degisimi
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Bacak BMD TO. / TS.

0,75 v .
0,74 Degisim
0,73
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0,71
0.70 0,30
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0,68 0,25
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Bacak BMD 0,10
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0,05
B Tedavi Sonrasi 0,73 0,73 0,75 ’ y - S
0,00
m Tedavi Oncesi  ® Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup lll

Sekil 33a ve 33b Bacak BMD degisim grafikleri
19. BALP Diizeyinde Degisim

Grup I, grup Il ve grup llI’de tedavi 6ncesi BALP degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup 1, grup II ve grup III’de tedavi sonras1 BALP degeri tedavi 6ncesine gore anlamh (p >
0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 26)

Gruplar aras1 karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast BALP deger degisim miktari

ti¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 26)

Grup | Grup Il Grup Il p

BALP
Tedavi Ort.s.s. 60,6 + 22,7 54,1+ 16,1 62,1+ 11,0 -
Oncesi  \egminvak) 58 30,2 - 11,5 59 29,7 - 86,3 62  464-90,7
Tedavi Ort.ts.s. 61,4 + 26,7 53,2+ 14,1 65,9+ 19,6 0119
Sonrasi med(vin-Mak) 52 29,5- 1165 55 34,6 - 76,9 69  19,5-94,5
TO./TS. Ort.#s.s. 4,9+ 22,6 -0,8+ 29,1 3,5t 27,6 0914
Degisim  vedmin-mak) -1 -14,9-763 3  -67,3- 63,9 1 -479-71,8

Degisim p 0,594 0,955 0,438

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 26 BALP diizeyinde degisim
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Sekil 34a ve 34b BALP diizeyinde degisim grafikleri
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20. Osteokalsin Diizeyindeki Degisim
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BALP TO. / TS. Degisim
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Grup |

Grup Il
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Grup I, grup Il ve grup llII’de tedavi Oncesi osteokalsin degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I’ de tedavi sonrast osteokalsin degeri tedavi dncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim

gostermemistir. Grup Il ve grup III’de tedavi sonrasi osteokalsin degeri tedavi dncesine gore anlamli (p

< 0,05) artig gostermistir. (Tablo 27)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi oncesine gore tedavi sonrasi osteokalsin deger degisim

miktari ii¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 27)

Grup | Grup I Grup Il p
Osteokalsin
Tedavi Ort.ts.s. 68,4+ 21,7 73,1+ 26,3 82,7+ 24,4 0,313
Oncesi Med(Min-Mak) 66  41,3-1225 63 41,2 - 130,7 79 46,6 - 120,9
Tedavi Ort.4s.s. 90,6+ 42,4 94,1+ 33,7 103,2+ 38,8 0,539
Sonrasl veqvin-vak) 87 40,4 - 191,0 86 48,7 - 173,5 92 54,9 - 199,1
TO. / TS. Ort.ts.s. 23,8+ 43,9 11,2+ 30,0 14,8+ 43,2 0.858
Degisim  ped(Min-Mak) 19 -47,8 - 127,7 14 -63,1- 47,6 16 -87,5-114,0 '
0,050 0,005 0,023

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 27 Osteokalsin diizeyindeki degisim
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Sekil 35a ve 35b Osteokalsin diizeyindeki degisim grafikleri
21. Kol Yag-Dis1 Yumusak Doku Kiitlesindeki Degisim

Grup I, grup Il ve grup IlI’de tedavi 6ncesi kol LM degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I ve grup III’de tedavi sonras1 kol LM degeri tedavi 6ncesine gore anlamhi (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup II’de tedavi sonrasi kol LM degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p <

0,05) artis gostermistir. (Tablo 28)

Gruplar aras1 kargilastirmada tedavi oncesine gore tedavi sonrasi kol LM degisim miktar g

grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 28)

Grup | Grup Grup M p

Kol LM
Tedavi Ortts.s. 1044 + 477 1046 + 403 1091 + 510 0010
Oncesi MedMin-Mak] 857 518 - 1956 1004 564 - 1800 1050 448 - 2451
Tedavi Ort#s.s. 1036 + 459 1193 + 547 1117+ 418 0,626
Sonrasl  pedMin-Mak) 820 540 - 1838 1182 636 - 2345 1125 461 - 1925
TE. /T8, Ort#s.s. -8+ 104 202 + 532 26+ 216
Degisim  mMedMinMak) -10  -219 - 156 80  -60 - 2345 40  -597-420

Degisim p 0,865 0,006 0,214

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 28 Kol yag-dis1 yumusak doku kiitlesindeki degisim



1200
1100
1000
900
800
700
600

Grup |

o Tedavi Oncesi 1044

M Tedavi Sonrasi 1036

B Tedavi Oncesi

Sekil 36a ve 36b Kol yag-dis1 yumusak doku kiitlesindeki degisim grafikleri
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22. Kol Yag Kiitlesindeki Degisim

Grup I

1091
1117

90

Kol LM TO. / TS. Degisim
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Grup I, grup 1l ve grup lII’de tedavi Oncesi kol FM degeri anlamli (p > 0,05) farklihk

gostermemistir.

Grup I, grup Il ve grup III’de tedavi sonras1 kol FM degeri tedavi oncesine gore anlamli (p >

0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 29)

Gruplar aras1 karsilagtirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast kol FM degisim miktari {ig

grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 29)

Grup | Grup I Grup Il o

Kol FM

Tedavi Ort.ts.s. 1353,0 £ 156,9 133,9+ 135,60 161,0+ 237,0 0,969
Oncesi MedMin-Mak) 41  210-5440 64 23,0 - 462,0 49 18,0 - 995,0
Tedavi Ort.ts.s. 138,01 1624 199,6+ 2606,4 1657+ 179,8 0,739
Sonrasi Med[Min-Mak] 46  23,0-4950 66  250-1040,0 49 18,0 - 575,0

TG, / TS. Ort.ts.s. -1,0+ 52,5 72,8+ 242.6 4,7+ 1161 0,355
Degigim  MedMin-Mak] 0  -85,0 - 92,0 4  -72,0 - 1040,0 4 -424,0 -135,0

Degisim p 0,875 0,239 0,050

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 29 Kol yag kiitlesindeki degisim
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Kol FM TO. / TS. Degisim

500,0
450,0
400,0
350,0 300,0
300,0
250,0 250,0
200,0
150,0 - 200,0
100,0
50,0 150,0
0,0
Grup | Grup Il Grup Il 100,0
Kol FM 50,0 '
B Tedavi Oncesi 139,0 133,9 161,0 80 A
M Tedavi Sonrasi 138,0 199,6 165,7 00
H Tedavi Oncesi  ® Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 37a ve 37b Kol yag kiitlesindeki degisim grafikleri
23. Bacak Yag-dis1 Yumusak Doku Kiitlesindeki Degisim

Grup I, grup Il ve grup llI’de tedavi dncesi bacak LM degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I ve grup III’de tedavi sonrasi bacak LM degeri tedavi oncesine gore anlamli (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup 1I’de tedavi sonrasi bacak LM tedavi dncesine gore anlamli (p < 0,001)

artig gostermistir. (Tablo 30)

Gruplar arasi karsilagtirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast bacak LM degisim miktari {i¢

grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 30)

Grup | Grup Il Grup Il p

Bacak LM

Tedavi Ort.s.s. 3835+ 1655 4304 + 1593 4076+ 1382 0671
Oncesi medMinMak) 2951 2278 - 6962 4397 2070- 7221 3780 2049 - 6286
Tedavi Ort.s.s. 3924 + 1660 4636 + 1629 4106+ 1265 o0
Sonrasi  Med(Min-Mak) 3477 2389 - 6991 4891 2328 - 7694 3993 2110 - 6205
T0./TS. Ort.ss.s. 88+ 219 559 + 1528 30+ 484 093
Degisim  Med(Min-Mak) 32 -262 - 613 199  -37- 6841 133 -1628-607

Degisim p 0,191 0,000 0,145

Kruskal-wallis / Wilcoxon test

Tablo 30 Bacak yag-dis1 yumusak doku kiitlesindeki degisimi



92

Bacak LM TO. / TS. Degisim
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Sekil 38a ve 38b Bacak yag-dis1 yaumusak doku kiitlesindeki degisim grafikleri
24. Bacak Yag Kiitlesindeki Degisim

Grup I, grup Il ve grup IlI’de tedavi Oncesi bacak FM degeri anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Grup I ve grup III’de tedavi sonrasi bacak FM degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup II’de tedavi sonrasi bacak FM tedavi dncesine gore anlamli (p < 0,05)

artig gostermistir. (Tablo 31)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi bacak FM degisim miktar1 {ig

grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 31)

Grup | Grup Il Grup Il p

Bacak FM
Tedavi Ort.ts.s. 1100 + 898 1154 + 835 1106 + 932
. _ 0,950
Oncesi Med(Min-Mak) 697 173 - 3190 979 142 - 2595 680 117 - 2820
Tedavi Ort.ts.s. 1149 + 894 1373 + 1049 1094 + 824 0.697
Sonrasli med(Min-Mak) 835 203 - 3296 1026 152 - 3860 820 142 - 2665
TO. / TS. Ort.ts.s. 49+ 100 279+ 877 -12+ 217 0292
Degisim  Med(Min-Mak) 30  -104 - 254 76 -209 - 3860 32  -576-278 ’

Degisim p 0,083 0,011 0,679

ANOVA/ Eslestirilmis 6rneklem t test

Tablo 31 Bacak yag kiitlesindeki degisim



93

Bacak FM TO. / TS. Degisim

1400
1200
1000
300 500,0
600 400,0
400
200 300,0
0
Grup | Grup Il Grup Il 200,0
Bacak FM 100,0
® Tedavi Oncesi 1100 1154 1106 0.0 ' 4
M Tedavi Sonrasi 1149 1373 1094 '
S S S
-100,0
m Tedavi Oncesi  m Tedavi Sonrasi Grup | Grup Il Grup Il

Sekil 39a ve 39b Bacak yag kiitlesindeki degisim grafikleri
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VII- Tartisma

Calismamizin sonuglarini inceledigimizde kas giicli artis1t WBVT gruplarinda istatiksel olarak
daha belirgin olmak iizere tim gruplarda artig saptandi. Kemik yogunlugu ve viicut kompozisyonu
iizerine mevcut siirede anlamli etki goriilmedi. WBVT tedavisi alan gruplarda aktif ve pasif olarak ayak
bilegi dorsifleksiyonunda ciddi artislar saptandi. WBVT alan gruplarda ise spastisitede azalma goriildi;

fonksiyonel motor becerileri artti.
A- Metodolojik Etmenler
1. Cocuklarin Baslangi¢ Degerlendirmesi

Randomize, prospektif kontrollli tek kor olarak dizayn edilen ¢alismamiz 5-12 yas arast, bir
veya her iki alt ekstremitede zaafiyeti olan CP’li cocuklar ile gergeklestirilmistir. Calisma oncesi aktif

ayak bilegi dorsifleksiyonu ve ayak bilegi plantar spastisitesi hari¢ gruplar arasinda fark goriilmedi.

Ug grup arasinda ¢alismanin sonuglarini etkileyebilecek yas, GMFCS, izometrik ve izokinetik
kas pik tork degerleri, ekstremite yag ve yag-dist yaumusak doku kiitlesi, BMD ve BMC arasinda
anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Baslangigta gruplar arasinda GMFCS gore istatistiksel olarak fark saptanmadi. Grup | ve grup
I1’de 3’er cocuk GMFCS seviye 4; sirayla grup I ve II’de 2’ser ¢ocuk, grup III’de ise 5 kisi ise
GMFCS seviye 3 olarak siniflandirildi.

Grup I ve grup II’de 2’ser ¢ocuk her hangi bir kurumda rehabilitasyon gérmemekteydi; grup

II’de 2 ¢ocuk ise dis merkezde denge koordinasyon egitimi gérmekteydi.

1 2 3 4 Toplam

Gruplar | 8 2 2 3 15

Tablo 32: GMFCS’e gore ¢ocuklarin gruplara dagilimi
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Gruplara gére GMFCS dagihmi

GRUP
WGup |
25+ EGrup I
CGrup it
M Toplam

207

GMFCS 1 GMFCS 2 GMFCS 3 GMFCS 4
GMFCS

Sekil 40 GMFCS’e gore ¢ocuklarin gruplara dagilim grafigi

2. Tedavi Program ve Cocuklarin Tedaviye Uyumu
a.Testlerin Yapilma Donemi: Grup I’deki ¢cocuklarm ilk testlerini may1s ayinda yapilds; ikinci
testleri ise temmuz ayinda yapildi

Grup II’de gocuklarin birgogunun testleri nisan ayimin ortalarinda yapildi ve 1 giin sonrasinda
WBVT’ye basglandi; hemen hepsinin tedavisi haziran ayinin sonuna kadar bitirildi.

Grup HI’deki ¢ocuklarin testleri de grup II’deki ¢ocuklarin testleri ile birlikte yapilmasina
ragmen WBVT’si 6ncesi 2 hafta D vitamini takviyesi oldugu i¢in grup III’deki ¢ocuklar WBVT
seanslarini ortalama 2 hafta daha ge¢ almaya basladi; bu ¢ocuklarin tedavisi de temmuz ayinda
bitirildi.

b. WBVT: 37 CP’li ¢cocuk her seansta 8 dakika olmak tizere 27 seans WBVT ald1.

CGocuklarin ¢ok biiyiik kismi tek baglarina WBYV platformu tizerinde uygun postiirde
duramamaktaydilar yada ¢ok sik pozisyon degisikligi yapmaktaydilar. Bu nedenle WBVT’nin her
seansinda biitlin ¢ocuklar gézlem altindaydilar; postiirlerini degistirmemesi/korumalari igin gerekli
durumlarda sozli geribildirim ve uyarilar yapildi, yer yer fiziki destek (¢cocuklarin fiziki destek
saglayan kisiyi yiik vermesine kesinlikle izin verilmedi) saglandi.

Cocuklarin tedaviye uyumu genel olarak ¢ok iyiydi; GMFCS evre IV olan gocuklar bile sozel
yonlendirmeler ve uygun postiirde durmalarini saglayacak hafif destekle tedaviye ¢ok iyi adapte
oldular; sadece grup III’de bir gocuk WBVT sirasinda uygun postiirii vermemizi engelleyecek sekilde
uyumsuz davranislar sergiledi. Cocuklar ilk seanslarda daha fazla olmak izere WBVT seanslari
sirasinda ¢ok fazla yorgunluk hissetmelerine ragmen tedaviye devam ettiler; bu nedenle tedaviyi

yarida birakan hasta olmadi.
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c. D vitamini Takviyesi: Grup III’deki ¢ocuklarin D vitamini takviyesi testlerden hemen sonra
baslandi ve 2 hafta boyunca sadece D vitamini takviyesi yapildi. Daha sonraki tedavi doneminde
WBY ve D vitamini birlikte verildi. Ailelere Devit-3 damla® preparatlar verildi; aile bireyleri
tarafindan giinde 30-31 damla su veya yiyeceklere karistirmalarina izin verilerek ¢ocuklara verilmesi
istendi. Cocuklarin D vitamini takviyesine uyumu iyi degildi ve doz atlamasi siklikla yasandi. Bazi
cocuklar preparatin tadin1 begenmemesi nedeni ile kullanmak istemedi ve ¢ogunlukla da toplam
300.000 IU hedefine de ulasilamadi. 18 ¢ocuktan sadece 9’ii istenen miktar1 kullandi. Cocuklarin
biiyiik ¢ogunlugu toplam olarak 100.000-200.000 IU arasinda kullandi.

B- Calismanin Sonuclari

1. Kas Giicii Gelisimi

CP’li bireylerde alt ekstremite kas gticti, mobilizasyon ve GYA belirleyen en dnemli
parametrelerden biridir. Alt ekstremite kas giici GMFCS seviyesi ile paralellik gostermektedir;
GMEFCS seviyesi ile baglantili olarak yiiriime problemi belirgin olan CP’lilerde kas zaafiyeti fazladir
(144). Alt ekstremite kas gucu yurume fonksiyonu direkt olarak etkilemektedir. Kas guict zaafiyeti
aktivite sirasinda sadece anatomik olarak baglantili eklemi etkilemeyip fonksiyonel olarak baglantili
diger eklemleri de etkilemektedir (145). Diisiik ayak 6rneginde oldugu gibi ayak dorsifleksiyonunun
yetersiz olmast yiirtime sirasinda kompansasyon amagli diz ve kalg¢ada fleksiyon artigina neden
olmaktadir. CP’li bireylerde ayak bilegi plantar fleksorler ve kalga fleksorleri antagonistlerine gore
daha kuvvetlidir; bu durum denge problemine de zemin hazirlamaktadir (146). CP’li cocuklar daha
yavas yiirlimektedirler, adim uzunlugu azalmistir; bu bulgular direk olarak kas giicii zayiflig1 ile
orantilidir (145). CP’li bireylerde alt ekstremite kas zayi1flig1 ile birlikte oksijen ve enerji tiiketimi
artmaktadir ve ¢abuk yorulmalara sebep olmaktadir; bu durum dogrudan kas zayiflig ile iliskilidir
(147).

Gocukluk ¢aginda kaslarin hipertrofiye olmasi ve giiclenmesi dogrudan agirlik verme ve
fiziksel aktivitelere baglidir (32). Bircok CP’li birey mevcut {ist motor lezyonuna bagli olarak alt
ekstremite kaslarini yeteri kadar aktive edememektedir (38). CP’li bireyler ayrica kas giictini
arttiracak/gelistirecek aktivitelerden de yoksun kalmaktadir; birgok ¢cocuk ge¢ ylrimektedir ve erken
gelisim basamaginda edinilmesi gereken kas gelisiminden yoksun kalmaktadir. 8-18 yasinda ki CP’li
bireylerde yapilmis bir ¢aligmada kiloya gore normalizasyon yapildiginda kas giiciinde bu yas
araliginda zamanla artma beklenirken tersine azalma saptanmistir, bu azalma GMFCS seviye I1I’de
seviye I’e gore daha fazladir (150). Bu yas araliginda normal ¢ocuklarda ise kas giicii artisi ise aslinda
oldukga fazladir; fark CP’li bireylerin aleyhine olacak sekilde gittikge artmaktadir; iistelik bu durum
normal bireylere gore ¢ok erken yasta baglamakta ve hizla ilerlemektedir. Cocuklarda azalmis kas
giicli dogrudan ¢ocugun mobilizasyonuna etki etmektedir ve daha sedanter bir yasam siirmelerine
neden olmaktadir. Azalan kas glici nedeni ile bireyler daha fazla sedanter olmaktadir. Sedanter yasam
ise kaslar tzerine bircok olumsuz etkiye sahiptir; kas ici lipid birikime neden olarak kas gtictiin direk

azaltabilecegi gibi insiilin direncine neden olarak kasin enerji kullanimin1 da bozmaktadir, ayrica
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inflamatuar sitokin salinimini artirmaktadir. Bu sekilde kas giicii zayiflig1 progresif bir sekilde devam
etmektedir. Cocukluk ve genclik ¢aginda alt ekstremite kas giicii rezervi diisiik olan bireyler daha
erken yaslarda mobilizasyon yeteneklerini kaybetmektedir ve daha fazla GY A’da bagimli olmaktadir
(58).

Alt ekstremite kas giicli zay1flig1 dogrudan ve dolayl olarak birgok komorbideteye zemin
hazirlamaktadir. Kas iskelet sistemi deformiteleri, artrozlar, kas kisaliklar1 oldukca sik goriiliirken kas
zay1flig1 sonucu olusan sedanter yasam sekli hipertansiyon, kalp-damar sistemi problemleri gibi bircok
morbiditeye zemin hazirlamaktadir. Bu hastaliklar sadece CP’li bireylere 6zgii olmay1p biitiin sedanter
bireylerde goriilebilmektedir. Bu baglamda eriskin diz osteoartritli normal bireylerde quadriseps kas
zaafiyeti diz osteoartriti ile direk baglantili oldugu saptanmistir (160). Alt ekstremite kas giicti diigiik
olan bireylerde (6zellikle GMFCS 1V ve V) osteoporoz daha fazla gériilmektedir, CP’lilerde
osteoporoz ile baglantili en dnemli sebep motor fonksiyonda ki geriliktir (51).

Kas giicii motor fonksiyonlar1 etkileyen en 6nemli parametrelerden biri olmasina ragmen kas
gliclinii arttiran girigsimler bu ¢cocuklarda oldukga kisithidir, bu girisimlerin kas giiciinii arttirma
miktarlarida yetersizdir ve standardizasyonu yoktur; bu konuda yapilmig ¢alismalardaki farkli sonuglar
ise tatmin edici degildir. Scholtes VA ve ark yaptig1 CP’li gocuklar {izerinde yaptigi ¢alismada 12
haftalik progresif giiglendirme egzersizi sonrasi alt ektremite kas glicti %14°e varan oranda artarken
GMEFCS seviyeleri, mobiliteleri ve spastisitelerinde ise degisim saptanmamus; arastiricilar %14’liik kas
giicli artginin mobiliteyi etkilemedigi sonucuna varmiglar (148). Eek MN ve ark yapmis oldugu
calismada ise motor fonksiyonlarin bazi parametrelerinde artiglar saptanirken bazi parametrelerinde
saptanmamus; yiirlime fonksiyonunda iyilesmeler goriilmiistiir (149).

Alt ekstremite kaslarini giiglendirme effektif olsa bile CP’li bireylerde kaslart maksimal
diizeyde aktive edememe, selektif motor kontroliin yetersiz olmasi, aktive sirasinda yeterli kas lifini
devreye sokamama (recruitment), ko-kontraksiyon, spastisite, eklem kontraktirleri, kemik deformitleri
ve kas kisaliklar1, agri, yorgunluk, biyomekanik problemler gibi birgok faktdr de mobilizasyon
kisithiligininda rol oynamaktadir (38,58). Bircogunda prematiir doguma, kullandig: ilaglara ve
dogrudan MSS lezyonlarina bagli olarak dikkat eksikligi gibi egzersize uyumu azaltici sekonder
komorbiditeler mevcuttur. Bu nedenlerle kas kuvvetini arttiran egzersizleri yapmak oldukea zorlayici
ve glg¢ olabilmektedir; bu egzersizler icin gerekli istemli gticti tiretmede yetersizdirler; yapabilen
cocuklar ise subopitmal diizeyde yapmaktadir (32). Bircok CP’li cocukta ise mevcut deformiteler ve
kontraktiirler nedeni ile kaslar giiclendirmek i¢in &zel aletler ve dizayna gerek vardir (19). Egzersiz
programlar1 CP konusunda uzman biri tarafindan diizenlenmeli; CP’li bireylerin ihtiyaglarina gore
dizayn edilmesi ve uyarlanmasi gerekmektedir. Tiim bu aktiviteler ve gerecler oldukga pahalidir ve
zaman almaktadir.

Biyomekanigi diizeltmek i¢in siklikla operasyonlara bagvurulmaktadir. Ortopedik cerrahilerin
kisa donemde fonksiyonlari iyilestirmesi ufak capli ve vaka bazli ¢aligmalarda belirtilsede uzun dénem

sonugclari ile ilgili cok az bilgi mevcuttur. Operasyonlarin kas giiciine ve kas boyutuna etkisi ise net
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olarak bilinmemektedir. Baz1 ¢aligmalarda eklem kinematigini diizeltmesine ragmen ragmen kas
guciinii azalttig1 saptanirken (152), bazi caligmalarda ise fizyoterapi programu ile birlikte verildiginde
kasin boyutunu ve giiclinii arttirdig1 saptanmustir (151).

Spastisitenin mobilizasyon Uzerine etkiside kas gticl gibi oldukc¢a 6nemlidir. Williams SA ve
ark yaptig1 calismada spastisiteyi botilunum toksini yardimu ile azalttiktan sonra yapilan direng
egzersizlerinin kas giiclinii daha fazla arttirdig1 saptanmis (153). Kaslari giiglendirmek i¢in verilen
elektrik stimulasyon kaslar1 yeteri kadar guclendirmemektedir (21); NMES’in (neuromuscular
electrical stimulation) ise vaka sayisi diisiik olan ¢alismalarda kismen etkili oldugu saptanmustir (19).
Tiim yukarida belirttigimiz durumlar nedeni ile kas giiciiniin arttirilmasi son derece 6nemli iken kas
giiclinii arttiran tedaviler oldukga azdir, kanit diizeyleri yetersizdir veya kas giiciinde olusan artislar
fonksiyonel motor aktivitelerde degisiklik olusturmamaktadirlar.

Calismamizda her ti¢ gruptaki ¢ocuklarin izometrik ve izokinetik olarak diz fleksiyon ve
ekstansiyon kuvvetinde istatistiksel olarak anlamli kuvvet artiglar1 saptandi; gruplar arasi kiyaslama
yapildiginda ise WBVT verilen grup II ve grup III’deki artiglar kontrol grubuna gore istatiksel olarak
daha anlamliyd.

a. Kontrol Grubundaki Kuvvet Artisindan Sorumlu Olasi1 Faktorler: Calismamizda kontrol
grubunda da kas gliciinde anlaml1 artis saptandi. EI-Shamy SM’in CP’li ¢cocuklardaki 3 aylik WBVT
caligmasinin sonunda kontrol grubunda da artis gergeklesmis. EI-Shamy bu artist FTR’nin kaslar
giiclendirici etkisine baglamis; kas giiclinii etkileyen diger degiskenler hakkinda detayli bilgi ise
verilmemistir (119). FTR programi uzun vadede kas giicii ve denge koordinasyon artis1 olusturabilir;
fakat cocuklarin bu tedaviyi uzun siiredir almasi nedeni ile bu etkinin son 2 ayda belirginlesmesi
beklenmemektedir ve kas giici gelisimini yeterince agiklamamaktadir. Mevsimlerin ve iklimin kas
giicli degisime etkisi incelendiginde ise Augste C ve Kiinzell S yaptig1 calismada baslangic yas
ortalamasi1 7,9 olan ¢ocuklar iki y1l boyunca takip edilmis. Cocuklarin FAD’1 (fiziksel aktivite diizeyi)
yaz aylarinda daha yiiksek saptanmis. FAD’a paralel olarak gii¢, hiz, koordinasyon fleksibilite
parameterleri yazin 6nemli derecede gelisme gosterirken kis aylarinda azalmaktadir fakat bazal diizeye
inmemektedir. ilging olarak endurans kuvvetini dlgen testlerde (‘push-ups’ ve ‘sit-ups’) ise artis kisin
daha fazla saptanmus. 2 y1l boyunca izlenen ¢ocuklarin biitiin parametreleri 2 yilin sonunda artmistir
(154). Oyun gibi FAD’lar ile kas giicii arasinda anlamlr iligki vardir (155). Mevsimler ve bununla
baglantili hava sicakligit FAD’a 6nemli derece etki etmektedir. Hava sicakliginda artis FAD’da
%69’ye kadar degisiklik olusturabilmektedir. FAD nisan ve agustos aylar1 arasinda artmaktadir, enerji
kullanimu kis aylarinda azalmaktadir, bu etki ¢ocuklarda daha belirgindir (156). Bu kas gticti ve FAD
artisindan kismen de olsa mevsim degisikliklerine bagli metabolik ve hormonal etkilerde (D vitamini
dahil) sorumlu olabilir. Mevsimlerin FAD, kaslarin islevi, BMD/BMC ve diger baska parametreler
lizerine etkisinin belirgin olmasi nedeni ile longitudunal ¢alismalar planlanirken bu etkinin dikkate

alinmasi 6nerilmistir (162).
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WBVT seanslari, 1stnma ve soguma-germe egzersizleri ile birlikte ortalama 30 dakika
stirmesinin yaninda, ¢alismanin tek bir cihaz ile yapilmasi nedeniyle WBVT igin sira beklemeler,
ulasim saglamak yolda gegirdikleri zaman (hastanemizin tiim Istanbul’a hitap etmesi nedeni ile uzak
mesafelerden katilimlarin olmasi ve ¢caligmanin yapildigi blgede trafik probleminin ulagimi
zorlagtirmasi) nedeniyle gocuklar 2-3 saatten fazla bir stireyi bu tedavi programi igin ayirmak
zorundaydi. Bu siire kontrol grubunda oyun gibi fiziksel aktiviteler ile serbest¢e gecirilmis olmasi
olasidir; WBVT alan grup ise bu aktivitelerden yoksun kalmaktadir.

Kontrol grubundaki ¢ocuklar bu serbest siirede dis ortamda fazla kalarak (yiizme, oyun vb.)
daha fazla UVB maruz kalmasi ve D vitamini sentezlemesi olasidir; WBVT grubu ise haftasonlar
dahil haftada 3 giin WBVT programina katilmakta ve her seansta 2-3 saatten fazla kapali ortamda
kalmaktaydi. Cocukluk bu yas déneminde kas iskelet sistemi gelisimi ve biiyiimesinin oldukga hizli
olmasi; bu gelisimin soguk havalardan sicak havalara gegiste ¢ok daha belirgin olmasi ve fiziksel
aktivite diizeyinin biiyiime parametrelerine pozitif etki olusturmasi olasidir. Fiziksel aktivite ve
egzersizler basta biiyiime hormonu (GH; growth hormone) olmak tizere IGF (Insulin-like growth
factor) ve diger anabolizan fakorlerde hizli bir artis yapmaktadir (159). Calismamizin geligimi hizli
olan ¢ocuk grubunda ve gelisimi hizlandiran faktorlerin oldugu dénemde yapilmis olmasi biitiin
gruplarda kas giicii artigina da pozitif etkisi olmasi kaginilmazdir. Caligmaya alinan ¢ocuklardan
kontrol grubundaki ¢ocuklarin boyu ortalama 1,5 cm artarken sadece WBVT grubundakilerin boyu
lcm WBVT + D vitamini grubundakilerin ise 1,5 cm artmigtir. Bu veri ¢alisma déoneminde GH’in
yeterince etkin oldugunu da gostermektedir. GH, ¢ocuklarda lineer biiyiimeyi saglayan en etkili
hormondur; kemik ve kas gelisimini direk ve indirek yollardan (IGF-I aracilig1 ile) uyarmaktadir.

b. WBVT alan gruplarda diz izometrik ve izokinetik kas giicii artis1 ve klinik degeri:Butin
gruplarda diz fleksiyon-ekstansiyon izometrik ve izokinetik kas giicli artisi istatiksel olarak anlaml
saptanirken gruplar arasi kiyaslamada WBVT alan gruplardaki artis kontrol grubuna gore istatiksel
olarak daha anlamli saptandi (p < 0,05). Grup II ve grup III arasinda ise tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
fark saptanmadi (p>0,005); fakat grup II’deki artig daha fazla olma egilimindeydi. D vitaminin kas
giicli artisina etkisi olmamustir.

WBVT’e sporcularda kas giiciinde artis olusturmazken sedanter bireylerde, yaslilarda,
disabiliteye sahip cocuklarda veya daha 6nce egzersiz yapmamus kigilerin alt ekstremitesinde orta
derecede direng egzersizlerine esit diizeyde kas giicii artis1 olusturmaktadir. (77,78,93,96).

Kas giicii artig1 ilk seansta ortaya ¢ikabildigi gibi kiimiilatif olarakta kas giicii artis1 olmaktadir
(77,79,85,91,136). WBV’nin kas giiciinii arttiric1 etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte
tonik vibrasyon refleksi ve ‘muscle tuning’ mekanizmasi yoluyla kas kontraksiyonu olusturduguna
dair oldukga giiclii kanitlar mevcuttur. WBYV ile kaslara, eklemlere, kemik ve yumusak dokuya
proprioseptif sensoryal uyar1 verilmektedir bdylece kaslar monospinatik (tonik vibrasyon refleksi)

veya polisinaptik (tonik vibrasyon refleksi ve ‘muscle tuning’) refleks olarak uyarilmaktadir (79,80)
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kontraksiyonunda artig olusturmasi, motor iinitelerin senkronizasyonunun artmasi, antagonist kaslarda
artmis inhibisyon; IGF-1 ve testosteron seviyesinde artis, kortizol seviyesinde azalma olusturarak kas
giiciinil arttirmas1 muhtemeldir (136). WBYV ile konvansiyonel egzersize gore birim zamanda ¢ok daha
fazla kontraksiyon olusturulabilir. WBVT sirasinda kaslar konsantrik ve ekzantrik olarak kasilirlar.
Muhtemelen bu mekanizmalar birlikte etki yaparak kas giicii artis1 olusumunda sorumludur.

WBVT sirasinda olugan kas kontraksiyonu maksimum kas kontraksiyon giiciiniin %50’sine
ulasabilmektedir; WBVT olmadan yapilan dl¢limlerin ise 5 kat1 kadardir (79,91). Kas kontraksiyonu
en fazla ayak bilegi dorsifleksor ve plantar fleksorlerinde olmak tizere diz fleksor ve ekstansorlerinde
de olusmaktadir (79,91)

CP’li ¢ocuklarin giinliik yasamda kas kontraksiyon giicii diisiik diizeyde kalmaktadir; bu giin
icinde yapilan FAD’1 belirmemektedir (32,38). CP’li bireylerde fiziksel aktivitenin yetersiz olmasi
egzersize bagli metabolik, hormonal, noral, kas ici lokal mekanizmalarla motor sistem gelisiminde
aksamalara neden olmaktadir (30,41). Akvite sirasinda etki-tepki fizik kurali geregi uyguladigimiz
kuvvete esit ve zit bir kuvvetle kars1 kuvvet uygulanir. Bu tepki kuvveti kaslarda vibrasyona yol
acmaktadir ve fiziksel aktivite sirasinda kas kontraksiyonun bir kismi bu vibrasyonu yenmek i¢in
kullanilir (‘muscle tuning’) (76). CP’li bireylerde fiziksel aktivite diizeyi ve siddeti yeterli olmadig1
icin kaslar gliglendirici uyarimdan yoksun kalmaktadir ve bu durum mevcut kas zaafiyetini derinden
etkilemektedir.

CP’li ¢ocuklarm BOS’nunda inflamasyon markerleri artmistir (166); inme gecirmis hastalarda
yapilmis calismalarda etkilenmis taraf kasta inflamasyon markerleri artmistir (41). Ayni sekilde artmis
kas ici adipoz dokuya sekonder inflamasyon markerleri artmasi nedeni ile CP’li bireylerde
inflamasyonun artig1 siirpriz olmayacaktir (30,41).WBVT’nin sadece kas gi¢lendirici etkisi olmay1ip
inflamasyonu azaltici etkiside mevcuttur; diz osteoartritli bireylerde yapilmis bir WBVT ¢alismasinda
inflamasyon markerleri belirgin azalmistir (137). Diger 6nemli hiimoral yanit ise WBVT ile
anabolizan GH, IGF ve testosteron miktar1 artarken kortizol miktar1 azalmaktadir (135,136). Bu
hormon ve sitokin degisiklerin kas giicli izerine etkisini tahmin etmek zor olmasada etki biiytkligi
bilinmemektedir.

Inme ve MS gibi iist motor ndron hastaliklari ile ilgili yapilmis calismalarda WBVT’nin
etkinligi kanitlanamamistir (161). WBVT nin etkin olmamas1 MS’in demiyelinizan naturi nedeni ile
olabilecegi gibi hastaligin hafif de olsa zamanla progresyona olmasindan da kaynaklanabilir. Inme
gecirmis hastalarda WBVT nin kas giiclinde artig olusturamamasi; WBVT ile kaslar stimule
edilmesine ragmen MSS lezyonu sonrasi kaslar1 uyaracak norolojik baglantilarin ileri derecede
hasarlanmis olmasi ve kaslarin ve néromuskiiler yapilarin ¢gocuklardaki gibi yeterince dinamik ve
gelisime agik olmamasi agiklanabilir. CP ise ndrolojik kompenenti stabil olmakla birlikte sekonder kas
iskelet sistemi problemlerinin progresif seyrettigi bir entitedir; baz1 yazarlara gore bu sekonder kas

iskelet sistemi problemleri norolojik lezyondan daha fazla disabiliteye neden olmaktadir . Bu nedenle



101

kas-iskelet sistemine ait sekonder komplikasyonlari tedavi etmek GYA ve kisinin fonksiyonlarinda
oldukca 6nemli kazanimlara yol agabilir. Zaten guncel olarak bircok etkili tedavi (ortopedik cerrahiler,
botulinum enjeksiyonlari, bir¢ok fizik tedavi ve rehabilitasyon teknikleri vb.) sekonder kas iskelet
sistemi problemlerine yonelmistir.

Calismamizda WBVT ile elde ettigimiz kas giicii artis1 diger bir¢ok direng egzersizi ile elde
edilen artistan daha fazladir, bu artig kontrol grubundaki artis miktari ¢ikarildiginda da oldukea yiiksel
kalmaktadir; iistelik diger bir¢ok direng egzersizine gore biitiin kaslar1 ¢alistirmasi ve spastisiteyi
azaltma gibi etkileri mevcuttur. Calisgmamizin sonuglart EI-Shamy SM tarafindan yapilan CP’lerde
WBVT ¢alismasinin sonuglari ile paralellik géstermektedir. Lee BK ve Chon SC’nin CP’li ¢ocuklarda
yaptig1 kapsamli arastirmada 8 haftalik WBVT ile yiirlime hizi, adim uzunlugu, yiirlime sirasinda ayak
bilegi dorsifleksiyon agisinda 6nemli derecede artiglar saptamiglar (p < 0,001) (114). Ahlborg L ve
ark erigkin CP’lerde 8 haftalik WBVT’den sonra diz ¢evresi izometrik ve izokinetik kas giiciinde
anlamli artiglar saptamiglar; fakat kas giicii artiglar1 direng egzersizleri ile benzerdir (115). Stark C ve
ark retrospektif analizinde 6 aylik WBVT sonrasi kas giicii ve kas kitlesinde artiglar saptamiglar; fakat
bu tedavi sirasinda WBYV ile birlikte diger giiclendirici ve rehabilitasyon teknikleri de yogun birsekilde
kullanilmigtir (116).

CP’li ¢ocuklarin kaslari ileri derecede gii¢siiz oldugu i¢in ufak mekanik uyarimlarda dahi
oldukgca etkili reaksiyonlar verebilmektedir. Daha 6nce WBVT ile yapilmig ¢alismalardan 6rnek
verilecek olursa WBVT en fazla fayda goren gruplar sedanter bireylerdir; sporcularin kaslar gii¢lii
oldugu i¢in verilen mekanik uyarim kaslarin hipertrofisine ve giiglenmesine neden olmamaktadir.

Birim zamanda néromiiskiiler yapilara verilen uyar1 miktart CP’li bireylerin giinliik yasamda
fiziksel aktive ile olusturamayacagi kadar yiiksektir. Bu hizli uyar1 néromiiskiiler yapilarin
aktivasyonunu daha fazla arttirmaktadir.

WBVT ile alt ekstremitedeki kaslarin hepsi uyarilmaktadir. Diger bir degisle kompansatuar
aliskanliklar devre dis1 birakilmaktadir. Ornegin ayak dorsifleksiyonu yetersiz olan ve yiiriirken
sekonder olarak kalca diz fleksiyonu artmis olan CP’li birey fiziksel aktiveler sinrasinda bu
aliskanligini pekistirmektedir; yani relatif olarak giiclii kas daha fazla giilenirken, zayif kas zay1f
olarak kalacaktir. WBVT sirasinda ise bu aliskanlik devre dis1 kalmaktadir ve alt ekstremite kaslari
refleks yoldan uyarilmaktadir

CP’li bireylerde yapilmis diffiizyon MRI goriintiileme ¢aligmalarinda sensoryal traktusun
motor traktus kadar hatta bazi ¢alismalarda daha fazla etkilendigi saptanmistir (163). Bu nedenle
sensoryal ve proprioseptif uyar1 rehabilitasyonda olduk¢a 6nem kazanmalidir. WBYV ile verilen
periferik uyar kaslar, kemikler, eklemler ve diger dokulardaki proprioseptif reseptorleri aracilig ile
santral sensoryal lobu uyarmaktadir. Uyarilan sensoryal lob premotor ve suplemantary motor alanlari
uyarmakta ve bir bakima santral lezyonlarin aktive olmasia ve islerlik kazanmasina neden olmaktadir
(98). Giinlimiizde bu teoriyi CP’li bireylerde test eden ¢aligma olmamakla birlikte eriskinlerde

yapilmis MRI goriintiileri ile bu durum gdsterilmistir (98). Santral sensoryal, premotor ve
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suplemantary motor bdlge uyariminim kas giicii ve diger parametreler tizerine ne kadar etkili oldugu
ise suan bilinmemektedir.

CP’li bireylerin aktivite sirasinda istemli olarak motor tniteleri ‘recruitment’ etme yetenekleri
kisithidir, agonist-antagonist ko-kontraksiyonu fazladir, kaslar arasinda gii¢ dengesizligi ve eslik eden
spastisite kaslarin kontraksiyonunu engellemektedir. WBVT ise refleks olarak motor niteleri
uyarilmaktadir; motor {inite senkronizasyonu, ‘recruitment’ini ve atesleme sayisin1 artmaktadir;
noromuskdler verimlilikte artis olugturmaktadir. WBV ’nin akut olarak kas giiciinde artis olusturmasi
ve bazi ¢caligmalarda da kas hipertrofisi saptanmamasi nedeni ile bazi yazarlar tarafindan WBVT ile
olusan kas giicii artiginin énemli bir boliimii kas hipertrofisinden ziyade ndromiiskiiler verimlilikteki
artisa sekonder oldugu diistiniilmiis.
agonist sinerjik kaslari ise aktive etmektedir. Spastisitenin azaltilmast dogrudan kas giicii artisi
yapabilmektedir, selektif motor kontrolii arttirmaktadir. WBVT nin spastisite iizerine etkisi agsagida
tartigilmigtir.

c. D vitaminin kas guctine etkisi: Grup III’e D vitamini takviye amacimiz D vitamini eksikligini
gidermek olmayip D vitaminin akut etkilerinden yararlanmak ve eksikliginin negatif etkilerinden
korunmakti. WBV ve D vitaminin her ikisinin kaslar1 giiglendirici ve kemik yapimini uyarici etkisi
mevcuttur. D vitamini takviyesi yapilan yash bireylerde denge-koordinasyon artirir, diismeleri
azalmistir (218). Epidemiyolojik olarak D vitamini ile kas giicul gelisimi arasinda dogrudan iligki
oldugu gosterilmistir (66,68). D vitamini kan seviyesi belirli bir seviyeye gelene kadar kas gic
gelisimi ile paralel seyretmektedir (219). Sporcularda yapilan ¢alismalarda D vitamini kas
performansina olumlu yonde etki yapmaktadir ve bu etki 40 ng/ml seviyesine kadar lineer olarak
artmaktadir (219,220). Birg¢ok ¢alismada D vitamini takviyesinin denge tizerine olumlu etkileri
saptansada bazi ¢aligsmalarda bu etki belirsizdir; hatta bazi ¢alismalarda D vitamini takviyesi diisme
riskini arttirdig1 saptanmigtir (217).

Calismamiza donecek olursak D vitamini takviyesi gruplar arasinda istatiksel olarak kas giicii
iizerine anlamli etki olusturmazken D vitamini verilmeyen grupta kas giicii artis1 daha belirgindir. D
vitamini alan gruptaki ¢ocuklar tedaviye grup II’den yaklasik olarak 2 hafta sonra baslatildi. Geg
baglatilmalarinda amag viicut D vitamini diizeyinin WBVT sirasinda viicut ihtiyaglarini minumum da
olsa karsilayacak diizeye ulagmasini saglamakti. Grup I1I’teki ¢ocuklarin grup II’deki ¢ocuklardan 2
hafta gec baslatilmasi sebebi ile gocuklar tedaviyi sicaklarin en yogun oldugu dénemde (temmuz
ayinda glindiliz ortalama hava sicakligi 30°C’nin lzerinde dlgiilmiistiir) bitirmek zorunda kaldilar.
Sicaklarin yogun oldugu donem WBVT’yi etkiledigi kadar izometrik ve izokinetik testleri de
etkilemesi olasidir. Her ne kadar FAD diizeyi sicak havalarda artig gostersede bu durum asir1 uglar
diistiniildiigiinde dogru olmamaktadir. Birkag¢ dakikalik hipertermi ve dehidratasyon bile egzersiz
performani ciddi sekilde etkilemektedir (164). Teksasta yapilmis bir ¢alismada yaz aylarinda FAD
asir1 sicaklara bagli (29 °C) olarak ciddi sekilde azalmistir (157). Asir1 sicaklarda kas kuvveti, giig
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iretimi ve FAD azaltmakta olup mekanizmasi ile ilgili birkag teori 6ne silirilmiistiir. Hipertermiyi
onlemek icin MSS’in kas aktivitesini inhibe etmesi (“central fatigue’), periferik néromuskdiler blokaj,
kontraktil islevlerde degisim (hizli relaksasyon vb.), eksitasyon-kontraksiyon siklusundaki degisim,
metabolik faktorler, viicut sivilarinda yer degistirmesi ve hipohidrasyon, kaslarin sicak havalarda gii¢
iiretimini, gligte devamlilig1, ¢abuk yorulmasini ve kisinin FAD’1n1 etkileyebilir (158). Sicak havalar
FAD ve kas giicii etkisine ek olarak ¢cocuklarin motivasyonun azalmasina neden olmus olabilir. Grup
IT ile kiyaslandiginda grup 111’deki ¢ocuklar son 2 hafta ortalama 10° C’den daha fazla artan sicaklik
altinda ¢alismugtir; Gistelik bu sicaklik artisi ¢ok hizli gergeklesmistir. Cocuklarin terleme
kapasitelerinin az olmasi, birim viiciit kiitlesine gore kaslarin daha fazla 1s1 artig1 ortaya ¢ikarmasi,
sicaklik artmasina sekonder olarak eriskinlerden daha fazla kardiyak outpud’un cilt ve cilt alt1
dokularma yonlendirilmesi ¢ocuklari sicaklik artigina karsi korumasiz kilmaktadir. Cocuklar fazla 1siy1
uzaklastirmak icin erigkinlere gore daha fazla olan viicut yiizey alanini avantajini kullanabilirler; fakat
bu mekanizma asir1 sicak ve soguk havalarda ¢aligmamaktadir (113,165). Cocuklarda 1s1 artigi
periferik kan akimu arttirir, ayrica 1s1 artigina sekonder vendz dilatasyon ve géllenme olur, tim bunlar
relatif olarak kardiyak output yetersizligine ve sonugta egzersiz intolaransina neden olur. Bu nedenle
sicak havalarda ¢cocuklarin egzersiz kapasitesi daha diisiiktiir. Cocuklarin metabolizmasinin yiiksek
olmasi daha fazla 1s1 ¢ikarmasina neden olur. Cocuklar eriskinlere gore gorece daha yavas sicaga

adapte olurlar (165).

Grup III'teki ¢ocuklarin D vitamini takviyesi ebeveynler tarafindan yapilmasi istenmistir.
Fakat bazi1 ebevenylerin bu konuda yeterli hassasiyet gostermemesi ve ¢ocuklarin D vitamini
preparatinin tadin1 begenmemesi nedenleri ile grup I1I°deki ¢cocuklarin yarisi (9 ¢ocuk) 6 kutu D

vitamini kullanabilmistir.

Baslangig testlerinin yapildigi nisan ve mayis ay1 D vitamini sentezinin artmaya basladigi
doneme denk gelirken ¢ocuklarin WBVT ye alindig: stirelerin biiyiik bir kismi giinesli yaz aylarina
denk gelmistir. Bu nedenle ¢alismanin ilerleyen doneminde ¢ocuklar dig ortamda ihiyaclar1 kadar hatta
daha fazla D vitamini sentezlemesi muhtemeldir. Erigkin bir insan mayo ile giineslenmesi 20000 IU D
vitamini sentezleyebilir (64). Cocuklarin viicut yiizey alanin daha fazla oldugu diisiiniildiigiinde ve D
vitamini sentez kapasitelerinin fazla olmasi bu giinesli aylarda takviye D vitaminine gerek birakmamis
olabilir. Bird ve ark yaslilarda yaptigi incelemede ayak bilegi kas giicti artis1 serum D vitamini
diizeylerinde ki artistan daha once ortaya ¢ikmis (202). Grup III cocuklarda ¢aligmanin bitiminde
yapilan analizlerde ise iki gocukta D vitamini diizeyi <25 ng/ml altinda saptamistir. Bu nedenle verilen
D vitamini preparatinin emilme problemi nedeni ile veya verilen D vitamini kan diizeyinin kas giiclinii

gelistirecek diizeye ulasamamasi diger bir neden olabilir.

Sonug olarak D vitamini alan grup III’de almayan grup II’ye gore kas giicii gelisimi ve diger

parametreler arasinda anlamli fark saptanmamistir, hatta D vitamini alan grupta bu degerler daha
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diisiik olma egilimindedir. Bunun nedenleri suan i¢in net olarak bilinmemekle birlikte sicak havalarin
kas glicii ve motivasyon izerine olumsuz etkisi, 0 ddnemde in vivo D vitamini sentezinin viicudun
ihtiyaglarini karsilayabilmesi, verilen D vitamini takviyesinin yeterli kan seviyesine ulasmamasi veya

D vitamini takviyesinin etkisiz veya olumsuz etkisinin olmasi spekiile edilebilir.

2. WBVT’nin Ayak Bilegi Dorsifleksiyon ve Plantar Fleksiyon ROM’u Uzerine Etkisi

Biitiin gruplarda tedavi sonras1t PADROM degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p < 0,05) artis
gostermistir. (Tablo 16)

Gruplar arasi karsilastirmada grup II ve III’de tedavi sonrast PADROM degerindeki artis grup
I’den anlaml1 (p < 0,05) olarak daha yuksekti. Grup Il ve grup III’de tedavi sonras1 PADROM degeri
iki grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 16)

Grup I’de tedavi sonrast AADROM degeri tedavi oncesine gore anlamli gore anlamli (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup II ve grup III’de tedavi sonrast AADROM degeri tedavi 6ncesine gore
anlamli (p < 0,05) artig géstermigtir. (Tablo 17)

Gruplar aras1 karsilastirmada grup II ve III’de tedavi sonras1t AADROM degeri grup I’den
anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup II ve grup III’de tedavi sonras1t AADROM degeri iki grup
arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 17)

Ayak bilegi plantar fleksorleri ortak bir tendonla kalkenusa yapisan mono-artikiller M. Soleus
ile biartikiiler M. Gastroknemius Lateralis ve M. Gastroknemius Medialisten olusmaktadir. Normal
bireylerde yiiriimenin basma fazinda bu kaslarda oldukga aktif kontraksiyon goriilmekte olup salinim
fazinda ise kontraksiyon minimuma inmektedir, tibialis anterior kasinin kontraksiyonu artmaktadir.
CP’de izole motor hareketlerdeki yetersizlik, spastisite ve ko-kontraksiyon hepsi birlikte hipertoniye
neden olmaktadir; uzun siireli durumlarda antagonist kaslar (basta tibialis anterior kasi) bu aktiviteyi
baskilayamazlar. Bu siirecin sonucu olarak 6zellikle gastroknemius kaslarinda olmak {izere plantar
fleksorlerin hakimiyeti ile ayak equinus pozisyonunda kalir; tibialis anterior kasi gittikge glicsiizlesir;
plantar fleksorler ise kisa pozisyonda kalirlar. Bu duruma bagli olarak kas lifleri kisalir, plantar
fleksorler ayak bilegi hareketiyle veya tibialis anteriorun etkisi ile uzayamazlar bdylece eklemde
kontraktiir artar ve ayakta equnius deformitesi olusur. Ayak bilegindeki bu kontraktiir (equinus
deformitesi) kalca ve dizde kompansatuar mekanik degisiklere neden olabilir (166). Bu progresif
sekonder kas iskelet sistemi problemleri, statik norolojik probleme bagli disabilitiyi daha da agirlagtirir.
Giigstizliige ve plantar fleksorlerin olusturdugu ayak bilegi equnius deformitesine sekonder olarak

tibialis anterior kasinda zamanla uzama gorilmektedir. (171)
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Normalde plantar fleksorlerin kas lifleri oldukga kisa (4-6 c¢m) iken tendonlart da oldukga
uzundur (30 cm). Kontraktiir gelistiginde paralel ve seri sarkomer say1 azalir (166,168), sarkomer
uzunlugu artar, zamanla bag dokusuda kisalmaya baslar; kaslarin ve bag dokusunun elastikiyeti azalir,
boylece eklemde effektif hareket meydana getirilemez. Kemik boyunun uzamasi ile birlikte tendonda
uzama goriiliirken kaslar bu uzamaya eslik etmez. Cerrahi ile tendon(lar) uzatildiginda ise pasif eklem
hareketinde artma gorilirken kas gilictinde kayiplar olusur (166,167). Baz1 durumlarda kas kisalig
gorulmez; kemik gelisimine, kas ve tendon gelisimi eslik etmedigi igin kaslarda kemige gore rolatif
kisalik olusur (166).

TUm bu yukarida saydigimiz faktérler equnius deformitesini CP’de goriilen en sik deformite
yapmaktadir (171,177,222). CP’de ayak deformitlerinin (equnius deformitesi dahil) goriilme sikligi %693
diizeyinde iken, equinus deformitesinin tiim deformiteler i¢inde goriilme siklig1r %70 gibi ¢ok yuksek
orandadir (177,222). Dinamik veya fikse equinus CP’li bireylerin yiiriiylisiinii bozmaktadir; diisme ve
tOkezlemelere neden olmaktadir; sekonder olarak ayak, diz ve kalga deformitelerine neden olmasi
nedeni ile oldukga 6nemlidir. Bu nedenle cerrahi ve cerrahi olmayan birgok tedavi yontemi
gelistirilmistir (166,177). Bu tedavilerin etkisi kalici olmayabilir (166). Tedavi olarak fizik tedavi
programlari, biyofeedback, ortezler, algilama, botulinum toksin enjeksiyonlari, oral anti-spastik ajanlar,
baklofen pompasi, SDR ve ortopedik tendon gevsetme, tendon transferi gibi yontemler mevcuttur.
Giincel olarak en etkili tedavilerden olan gastroknemius kasina botulinum toksin enjeksiyonundan sonra
yapilan yiirlime analizinde dorsifleksiyon ve plantar fleksiyonda 6nemli artislar saptanmis ve 24 haftaya
kadar bu etki devam etmistir (178). Gastroknemius kaslarina botulinum toksin enjeksiyonundan sonra
ayak bileginde ROM’da 19° varan anlamli artislarin yaninda (180,183) istatiksel olarak anlamli
degisiklik saptamayan (2°-4°) ¢alismalarda mevcuttur (184,185). Cerrahi olarak gastroknemius kasini
veya tendonunu uzatabiliriz. Cerrahi sirasinda gastroknemius kasini serbestlestirdigimiz/uzattigimiz
kadar pasif ayak bilegi ROM artis1 elde edebiliriz fakat serbestlestirme miktar artarsa kas giigsiizliigi
ve ayak bilegi deformitleri ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle ayak 10°-15° kadar dorsifleksiyon gelene kadar
serbestlestirme yapilir (181). Davids JR ve ark yapmis oldugu ¢alismada uzatma operasyonlarindan
sonra ayak dorsifleksiyon agilarinda ve dorsifleksor-plantar fleksor kas giiclerinde olumlu artiglar
saptanmis (186). Bazi durumlarda da serbestlestirme operasyonlarindan sonra fonksiyonel aktivitelerde
iyilesme olsada kasta gugsiizliik ortaya ¢ikmaktadir (152) ve bu giicsiizliigii yenmek i¢in ise yogun bir
fizik tedavi ve rehabilitasyon programi gerekmektedir ve ancak 1 yila kadar eski giiciine kavusmaktadir
(151). SDR ile uzun dénemde ayak bilegi ROM kisitlilig1 pasif olarak azaltilabilir fakat SDR yapilmis
¢ocuklar 10 yil izlendikten sonra yapilan pasif ROM 6l¢imlerinde ortalama 8° kadar artis saptanmus.
Ayak bilegi plantar fleksor kas kuvveti de SDR oparasyonundan sonra zamanla bir miktar artmistir
(187).

Ballaz L ve ark yapmis oldugu caligmada diz fleksiyon/ekstansiyon ve ayak bilegi

dorsifleksiyon/plantar fleksiyon agilarinda artig yliriime sirasinda enerji verimliligi iizerine pozitif
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etkileri mevcuttur (172). Aymi seklide ayak bilegi dorsifleksiyon ve plantar fleksér kaslarini
giiclendirmenin ayak bilegi ROM, yiirlime fonksiyonu, yiirlime hizi ve yasam kalitesi lizerine pozitif

etkileri mevcuttur (173).

WBVT alan her iki grupta ayak bilegi eklem hareket acikligi aktif ve pasif olarak onemli
derecede artmistir. Ek olarak verilen D vitamini takviyesinin bu artisa katkis1 olmamustir. Ayak bilegi
ROM’larinda pasif ve aktif olarak artis olmasi iki parametrede degisimi gerektirmektedir. PADROM
artmas1 gastroknemius ve soleus kaslarindaki kisalik ve/veya spastisitenin azalmasmi yansitirken;
AADROM artiginda tibilalis anterior kasinin yeterli giig iireterek ayak bilegini dorsifleksiyon yaptirmast
gerektirmektedir. PADROM artis1 her zaman AADROM artisi ile birlikte olmamakla birlikte aralarinda
ki etkilesimde kaginilmazdir. Ornegin plantar fleksorlerdeki kisaligin giderilmesi dorsifleksorlerin
calismasii ve kuvvetlenmesini iizerine olan kisitlayici engeli kaldirmaktadir; fonksiyon géren ayak
bilegi dorsifleksorleri de dolayli olarak plantar fleksorlerin fonksiyonunu arttirmakta ve guglenmesine
yardimci olmaktadir (186). Lee BK ve Chon SC yapmis oldugu ¢alismasinda 8§ haftalik WBVT sonrast
yapilan 3 boyutlu ylirlime analizinde aktif ayak bilegi dorsifleksiyonu ortalama 4°’den 8°’ye ¢ikan ciddi
artig saptanmus (P = 0.019). USG ile 6l¢iimlerde tibialis anterior (P =0.001) ve soleus (P = 0.001) kas
kalinhiginda ciddi artiglar saptanirken gastroknemius (P = 0.645) kas kalinhiginda 6nemli degisiklik
saptanmamustir (114). Ayak bilegi ROM kisitliligin yani equnius deformitesinden sorumlu primer
patolojinin  gastroknemius kasindaki kisalik-spastisite oldugu diislintildiiglinde, ayak bilegi
dorsifleksiyonun artmasi i¢in gastroknemius kasin uzamasi ve biiylimesi gerekmektedir. Bu baglamda
Lee BK ve Chon SC’nin gastroknemius kasininda aksiyel kesitlerde kalinlik artis1 saptamamasi kasin
aksiyelden ziyade longitudunal biiyiimesine isaret edebilir. Lee BK ve Chon SC’ni ayak bilegi
dorsifleksiyon artislarin1 3 boyutlu yiiriime analizinde kaydetmeleri nedeni ile 6l¢iim yontemlerimiz
farklilik gostermektedir, fakat sonuclar bizim aktif olarak ayak bilegi dorsifleksiyon agisinda

kaydettigimiz artislar ile paralellik gdstermektedir ve calismamizda bir miktar daha fazladir.

Gastroknemius kasinin kisalmasindaki en dnemli sebep kas liflerinin atrofisi ve kisalmasidir.
Gastroknemius kasinin biiylimesi ve uzamasi igin agirlikli olarak kas liflerinin hipertrofisi daha az da
kas liflerinin uzamasi gerekmektedir (169). Yasla birlikte kemik gelisimi olurken kas lifleri
gelismemektedir ve plantar fleksor kaslarindaki kisaligin énemli bir sebebi olmaktadir (166). Plantar
fleksorler giin iginde fonksiyonel olarak yeterli aktive edilemezler ve spastisite gibi diger faktorler
nedeni ile kaslarda atrofi ka¢inilmaz olmaktadir. WBVT sirasinda yapilmis EMG ¢alismalarinda tibialis
anterior kasinda maksimum kas aktivitesinin %50’sine (79), bazal kas aktivitesinin ise %300’den fazla
(104); soleus ve gastroknemius kasinda da maksimum kas aktivitesinin %20-30’u (79), bazal kas
aktivitesinin ise %100-150’si (104) kadar aktivitesinde (dolayisi ile kas kontraksiyonunda) artma
saptanmigtir. Bu calismalarda quadriseps kas aktivitesi maksimum kas aktivitesinin %15’ine (79), bazal
kas aktivitesinin ise %77’si (104) kadar EMG aktivitesinde artig olusturabilmisken, biseps femoris
kasinda ise ancak sira ile %9 (79) ve %10 (104) kadar bir aktivite kaydedilmistir. Yukaridaki
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calismalarda agik¢a goriilmektedir ki WBVT ile tibialis anterior kasi, soleus, gastroknemius, quadriseps
ve biseps femoris kaslarindan ¢ok daha fazla uyarilarak kontrakte olmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizda
quadriseps ve biseps femoris kaslarinda kaydettigimiz kuvvet artigindan (ki %40’lara varan bir kuvvet
artig1 saglandi) daha fazla kuvvet artigi ve/veya hipertrofi tibialis anterior, soleus ve gastroknemius
kaslarinda olmas1 beklenmektedir. Diger bir degisle WBVT en fazla etkili oldugu yer ayak bilegi
dorsifleksorleri ve plantar fleksorleri olmalidir. WBVT en etkili oldugu kas gruplarinin ayak bilegi
¢evresinin olmasinin iki nedeni olabilir: 1) ayak bilegindeki kaslar WBV platformuna yakin olmasi
nedeni ile daha iist kisimlardaki eklem ve kaslarin vibrasyonu tamponlama (damping) etkisi nedeni ile
maruz kalmadan vibrasyon tarafindan uyarilir; diger bir degisle diz vibrasyonu en fazla tamponlayan
bolge olmasi nedeni ile ayak bilegi ¢evresindeki kaslar daha gii¢lii vibrasyona maruz kalir ve dolayist
ile ¢cok daha giiclii kontraksiyon yaparlar, 2) ayak bilegi ¢evresindeki kaslar vibrasyona tepki olarak
diger bolgelere gore ¢cok yogun bir sekilde ‘muscle tuning’ yaparlar; viicut dengesini saglamak igin
giicli bir sekilde aktif kontraksiyon gerceklestirirler. Zayif tibialis anterior kasinin maksimal kas
aktivitesinin %50’sini bir dakikalik aralarla 8 dakika boyunca WBV ile kontraksiyonu CP’li ve normal
bireyler i¢in olduk¢a uzundur ve zordur. Calismamizin bitiminde, ¢alisma baslangicina gore aktif
dorsifleksiyonda ortalama 12°-16°’lik ROM’daki gelisme olduk¢a dikkat ¢ekicidir; tistelik birgok
cocukta (WBVT’ye katilan 37 ¢ocuktan 29’unda) baslangigta aktif dorsifleksiyon diizeyi ¢ok azdi veya
hic yoktu.

WBVT sirasinda refleks olarak kasin ig¢indeki kas liflerinin hepsinin kontraksiyonu saglanir.
CP’li bireylerin kas liflerinin histolojik incelemesinde hipertofi ve atrofi, kas liflerindeki kisalik gibi
boyut varyasyonlarinin sik oldugu diisiiniildiiginde bu durum daha fazla 6nem kazanmaktadir.
Normalde CP’li bireyler sadece belirli bir paternde kaslarini aktive edebilirler, kaslarini tim yonleri ile
kullanamazlar; bu durum kasin i¢indeki kas liflerinde boyut farkliligina neden olabilir. WBVT ile tim
lifler giinliik yasamdaki paternden bagimsiz olarak aktive edilirler; boylece kasin igindeki gugsuz ve
atrofik liflerin uyarilmasi ve giiclenmesi saglanacaktir. Kas liflerinde ki hipertrofi ise kasin uzamasini
saglayan baslica faktordiir (169). Calismamizda ayak bilegi PADROM artis1 yiiksek olasilikla
gastroknemius kasindaki hipertrofiye sekonderdir. Ayrica WBVT sirasinda kas aktivitesinin artmasi
sonucu kas iginde sertlige neden olan fibréz dokunun hiicresel diizeyde modilasyonu, spastisitenin
azalmasi, antagonist ko-kontraksiyonun azalmasi da ayak bilegi PADROM ve AADROM artiginda
Onemli katkis1 saglamis olabilir. CP’li bireylerde kas aktivasyonu sirasinda motor iinite uyarilma hizi,
kas kontraksiyon ve relaksasyon hizinin diisiik olmasi nedeni ile kaslar giin icinde yeterli aktive
olamazlar ve ¢cabuk yorulurlar; WBVT sirasinda kaslarin uyarilma hizi ve kas kontraksiyon siklusu birim

zamanda refleks olarak ileri derecede artmaktadir.

Cerrahi olarak gastroknemius kasini serbestlestirmesinden sonra ayak bilegi dorsifleksiyon
artist mekanizmasina benzer sekildle PADROM artisina sekonder ayak bilegi dorsifleksiyon

aktivitesinin artmasi olasidir. Diger bir ifade ile ayak equnius pozisyonunda iken tibialis anterior kasinin
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yeterli olarak fonksiyon gérmemektedir, bu nedenle PADROM artisina sekonder olarak kaslarin daha

iyi fonksiyon yaptig1 eklem hareket araliginda ¢alismasi saglanmis olabilir.

Parmak ucu yiirliyen ¢cocuklarda yapilmis aragtirmalarda esas problemin spastisiteden ¢ok kas
giicslizliiglinden kaynaklanan gerilme refleksi nedeni ile kasin anormal uyarilmasia bagli oldugu
diistintilmiistiir. Soleus kasinda tip I lif hakimiyeti bu kas1 gerim refleksine karsi duyarl kilar; dogumdan
sonra MSS lezyonuna bagli olarak noral baglantilarin yeterli ve normal sekilde olusmamasi veya
lezyona bagl olarak inhibitoér baglantilarin supraspinal diizeyde inhibe edilememesi nedeni ile gerim
refleksine duyarlilik daha da belirginlesir. WBVT, kas igciklerine etki ederek gerilme refleksini modiile
ettigi gibi kas giiciinii de arttirmaktadir bdylece bu patolojinin her iki koluna da etki etmektedir. Paretik
kaslardaki kontraksiyon ve relaksasyon zamanin uzamasi da parmak ucu yiiriyiisiine katki

saglamaktadir (175); WBVT ile kontraksiyon-relaksasyon siklusuda hizlanmaktadir.

Yukarida da degindigimiz gibi parmak ucu yiirliylisii dolayisiyla ayagin plantar fleksiyona
gitmesinin olasi sebeplerinden biri artmis gerim refleksi duyarliligidir. WBVT ile kas igcikleri
uyarilarak spinal ve supraspinal diizeylerde gerim refleksi modiilasyonu yapmasi miimkiindiir
(189,191,192,197). WBVT ile agonist kas uyarilmaktadir; agonist kas spinal kord diizeyinde
interndronlar vasitast ile antagonist kasi inhibe etmektedir. Normalde WBVT’nin tibialis anterior
kasinda daha fazla EMG aktivitesi olusturmasi (79,91) nedeni ile tibialis anterior kasinin plantar
fleksorleri kismi olarak inhibe etmesi olasidir. CP’de gerim refleksinin artmis aktivitesinden sorumlu
olan diger bir mekanizma olan kas gii¢siizliigii de WBVT ile azaltilmaktadir. WBVT spinal kord
diizeyindeki bu inhibe edici etkisi yiiriime sirasinda agonist-antagonist ko-kontraksiyonun azalmasinada
neden olmaktadir. Bu faktdrler CP’de WBVT sonrasi yiiriime hizinda (114), adimlama siklusunda (114),
adim uzunlugunda (114), yirime sirasinda ayak bilegi dorsifleksiyon (114), fonksiyonel motor

becerilerde (116) ve denge artiglarinin (119) gelismesinin nedeni olabilir.

Ayagin plantar fleksiyona gitmesinin diger olasi sebeplerinden olan spastisitenin de WBVT ile
azalmas1 PADROM ve AADROM artisindan sorumlu olabilir. Gastroknemius kasinin kiitlesinin fazla
olmasi1 nedeni ile bu kastaki spastisite giic dengesi nedeni ile ayag1 plantar fleksiyona ¢ekebilir. Bu
nedenle CP’li gocuklar gastroknemius kasina botulinum toksin enjeksiyondan oldukca fayda goriirler.
Calismamizda WBVT alan gruplarda spastisite anlamli azalma bu durumu desteklemektedir. Lee BK
ve Chon SC’nin WBVT sonrasi yapilan yliriime analizinde saptadigi yiiriime hizinda artma, adim
uzunlugunda artma, aktif dorsifleksiyon artisi (114), bizim saptadigimiz PADROM ve AADROM artis1,
GMFCS seviyesinde diisme ve spastisitede artiglar botulinum toksin enjeksiyon ¢aligmalarinda saptanan

bulgular ile oldukca benzerlik gostermektedir.

Botulinum toksini kas1 zayiflatmak pahasina spastisitede azalma yapmasina ragmen WBVT
spastisiteyi azaltmakla birlikte botulinum toksin uygulamasinin aksine kaslar giiclendirmektedir. Ek

olarak botulinum toksin uygulamasi maliyetlidir; enjeksiyonlarina ait komplikasyonlar mevcuttur; etkisi
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gecicidir; tekrarlayan uygulamalarda etkisi azalmaktadir. Cogu zaman botulinum toksin
enjeksiyonundan sonra yogun fizik tedavi programi gerekmektedir. Cerrahi tedavi ile gastroknemius
kasini serbestlestirmek, dorsifleksorlerin hareketine izin vererek ve muhtemelen kastaki gerim refleksini
azaltarak etkili olmasina ragmen ¢ogu zaman cerrahin tecriibesine baglidir, maliyetlidir, cerrahiden
sonra immobilizasyon ve arkasindan cerrahi tedaviye bagl giicsiizliigli yenmek i¢in yogun bir fizik
tedavi programi gerekmektedir. %12-35 oraninda deformiteler tekrarlar. En dnemlisi de cerrahinin uzun
donem sonuglar yeteri kadar bilinmemektedir. SDR ile ayak bilegi dorsifleksiyon agilarinda artislar
elde edilmesine ragmen bazi ¢ocuklar cerrahiye ve botulinum toksin enjeksiyonlarma ihtiyag duyabilir.
SDR cerrahisi maliyeti yiiksek bir tedavidir ve tecriibeli bir cerrah tarafindan yapilmalidir. SDR
cerrahisinden sonrada da yogun FTR programi gerekmektedir. Tiim yukaridaki saydigimiz ve
sayamadigimiz faktorler WBVT yi oldukga avantajli kilmaktadir. Ustelik WBVT ile sagladigimiz ayak
bilegi ROM’larinda artiglar yukaridaki tedaviler kadar hatta daha fazladir.

3. WBVT’nin Spastisiteye Etkisi

Grup I'de tedavi sonrast APFS’si tedavi Oncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim
gostermemistir. Grup II ve I1I’de tedavi sonrast APFS’si tedavi 6ncesine gore anlamli (p < 0,001) oranda
azalmugtir. (Tablo 18)

Gruplar arasi karsilastirmada grup 11 ve III’de tedavi sonras1t APFS degeri grup I’den anlamli (p
< 0,05) olarak daha diistiktii. Grup II ve grup I1I’de tedavi sonrast APFS degeri iki grup arasinda anlaml
(p > 0,05) farklilik géstermemistir (Tablo 18)

WBVT alan her iki grupta MAS’a gore spastisitede 6nemli derecede azalmistir; D vitaminin
ise ek katkis1 olmamistir. APFS’deki azalma diger alt ekstremitede kaslarinda da beklenebilir. Ne

yazik ki sadece APFS’deki degisimler 6lgiildii.

WBVT’nin akut etkileri, kas igcigini innerve eden la afferent sinirlerin duyarliligini arttirmasi
ve dolayis1 ile a-motor sinirlerin uyarilabilirliginde artis olusturmasini saglar. Sonug olarak daha fazla
motor Unitenin uyarilmasi (recruitment), motor sinirlerin uyarilma frekansinin artmasi, motor
iinitelerde senkronizasyonun geligmesi, antagonist kasin ko-kontraksiyonun azalmasi, agonist kasin
kontraksiyonun artmasi néromuskiiler performansin artmasini saglamaktadir (189). la afferent
sinirlerin uyarilmasi ndromuskiiler performansi arttirmasina ragmen tonik gerim refleksini inhibe
etmektedir, bu durum *“vibrasyon parodoksu” olarak tanimlanmaktadir (221). Sayenko DG ve ark
yapmis oldugu ¢alismada spinal kord hasar1 olan ve olmayan bireylerde WBVT, H-refleksini (gerim
refleksinin analogu) inhibe etmektedir. Yani WBVT gerim refleksini istemli kas kontraksiyonu
olmadan da spinal sinirler izerinden modiile edebilmektedir (189). Chan KS ve ark kronik inmeli
hastalarda tek seanslik WBVT den sonra hastalarin ayak bilegi plantar fleksor spastisitesinde ciddi

azalmalar kaydetmisler fakat H-refleksinde anlamli degisimler saptanmamis (188). WBVT akut olarak
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gerim refleksinde dolayisi ile spastisitede azalma olusturmasi la afferent sinirlerin uyarilma esiginin
artmast, presinaptik inhibisyon ve tekrarlayan uyarilma sonucunda post-aktivasyon depresyonu ile
aciklanmaya ¢alisiimaktadir (189). Miyara K ve ark yapmis oldugu ¢aligmada oturarak ve kasin
aksiyel kesitine dik olarak verilen vibrasyonun spastisitede (MAS’a gore 2,1’den 1,6’ya gerileme; p:
0,002), yiiriime hiz1, adim uzunlugunda, ayak bilegi eklem hareket agikliginda pasif (15°’den 19°’ye;
p: 0,001) ve aktif (5°’den 9,5°’ye; p: 0,001) istatiksel olarak anlamli artiglar saptanmig. (190) Miyara
K ve ark yapmis oldugu ¢alisma bizim ¢alismamizdan birkag farkli yonii olsada her iki ¢alisma
spastisitede azalma, ayak bilegi eklem hareket agikligindaki aktif ve pasif artiglar elde etmistir. Ayn1
calismada saptanan yiirlime hizinda artig spastisideki azalma, ayak bilegi eklem hareket agikligindaki
artig sonucu gergeklesmis olabilir. Bu sonuglar ayn1 zamanda Lee BK ve Chon SC’nin CP’li

cocuklarda ki ¢aligmasinda ortaya ¢ikan yiiriime hizindaki artisa paraleldir (114).

Sensoryal uyarilar supraspinal bolgelere bilgi ileterek duyunun biling diizeyinde algilanmasin
sagladigi kadar spinal kord diizeyinde ara ndronlar vasitasi ile motor néronlar1 da etkileyebilir ve
gerim refleksini uyarilabilirligini arttirip azaltabilirler (191). Ornegin yiiriimenin basma fazinda soleus
kasindaki gerim refleksi artarken, salimim fazinda gerim refleksi azalmaktadir (191). Aym sekilde
agonistten kaynaklanan kontraksiyon uyarisi antagonisti inhibe etmektedir. Sensoryal uyarilar spinal
kord ve supraspinal diizeyde néral reorganizyon olusturarak gerim refleksini azaltabilir. Bu sensoryal
uyarilar spinal kord diizeyinde ara baglantilarinda reorganizasyon olusturabilir (191). Vibrasyonun
spinal bolgeye ek olarak intrakortikal inhibisyonu da etkileyerek kortikal uyarilabilirligi ve sonugta
kas motor iinite potansiyelini degistirebilecegi gosterilmistir (192). CP’deki MSS lezyonlarindan
dolay1 supraspinal regiilasyonun azalmasi nedeni ile gerim refleksi hiperaktif olarak spastisiteye neden
olabilir. Bu durumlarda sensoryal uyarilar (vibrasyon vb.) gerim refleksi duyarliligini ve boylece
spastisiteyi azaltabilir. Tekrarlayan sensoryal uyarilarin kortikal motor b6lgede bélgede
reorganizasyon olusturduguna dair kanitlarda (197) tekrarlanan WBVT’nin progresif olarak uzun
donemde korteksin sensoryel bélgelerini uyararak motor kortekste reorganizasyon ve plastisite
olusturabilecegi boylece spastisiteyi azaltabilecegi, motor korteksin aktivasyonu arttirmasi

beklenebilir.

Ahlborg L ve ark erigkin CP’lilerde 8 hafta WBVT den sonra diz ekstansor spastisitesinde
anlamli azalma saptamiglar, fakat diger bolgelerdeki spastisitede degisiklik saptanmamaig (115).
Sadeghi M ve Sawatzky B spinal kord hasarli hastalarda vibrasyonun spastisiteye etkisini incelemek
icin yaptig1 sistemik derlemede WBYV ve lokal vibrasyonun akut olarak spastisiteyi azaltan etkili bir
yontem oldugu saptanmis. Uzun dénem galigsmalarinin yetersiz olmasi nedeni ile WBYV ve lokal
vibrasyonun uzun dénem spastisite tizerine etkisi hakkinda yorum yapilamayacagini
belirtmisgler.(193). Brogéardh C ve ark kronik inmeli hastalarda yaptig1 ¢alismada haftada 2 seans, 6
hafta WBVT den sonra (toplam 12 seans) izokinetik ve izometrik kas guci, Berg denge testi, spastiste,

6 dakika yiiriime testinde anlamli farklilik bulunmamis. Tankisheva E ve ark kronik inmeli hastalarda
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yogunlastirilmis ve progresif olarak zorlastirilan WBVT ile (6 hafta; 18 seans) kas giiclinde ve
postural kontrol parameterlerinde anlamli artis saptamislar; spastisitede ise degisiklik saptanmamis
(195). Calisma protokoliindeki farkliligin bu etkileri ortaya ¢ikarmasi muhtemeldir. Amatya B ve ark
yaptig1 Cochrane derlemesinde MS hastalarinda vibrasyon tedavisinin spastisiteye etkili olduguna dair
kanit saptamamuslar (25). Agikca goriilmektedir ki spastisite kadar, spastisitenin ortaya ¢iktig1
norolojik problemin natiirii, ¢alisma protokolii, WBVT alanlarin yas1 ve ek hastaliklarinin varligi
sonuclari ciddi bir sekilde etkileyebilmektedir. MS, spinal kord hasar1, kronik inme ve CP’deki gibi
ist motor lezyonlarinin spastisite olusturma mekanizmasi ayni degildir ve bu hastaliklarin tedaviye
cevabida tamamen farkli olabilir. MS gibi progresif natiirde olan nérolojik hastaliklar kadar, yagamin
ileri yillarinda ortaya ¢ikmis ve ndronlarin plastisite kapasitesi diisiik olan kronik inmeli hastalarda

WBVT’nin spastisite Uzerine ciddi etkisinin gériilmemesini kismen de olsa agiklayabilir.

Calismamizda spastisite degerlendirilmesi MAS ile yapilmistir; fakat MAS’ 1n spastisite ile kas
sertligini bir birinden ayirt etme konusunda yeterli derece sensitif olmayabilir. Bir¢ok yazar tarafindan
eklemin pasif direncini 6l¢tiigii kabul edilir. Bu pasif direng olusturan yapilar kompleks olmakla
birlikte kaslarin, baglarin eklem ¢evresindeki yapilarin vizkoelastik yapisi, agonist ve antagonistin
aktivitesi, eklemlerle ilgili sorunlar, agri, spazm ve spastisiteyi igermektedir (127). Bu nedenle
MAS’nin sadece spastisteyi 6l¢medigi kabul edilir (127). Calismamizda ayak bilegi plantar
fleksorlerinde MAS’a gore anlamli azalmasi saptamamiza ragmen WBVT ile ayak bilegi
dorsifleksorler ve plantar fleksorlerin giiclenmesi (aktif hareket), plantar fleksor kaslariin boyundaki
ve sonugta biyomekanigindeki degisikler, istirahat sirasindaki kontrolsiiz kontraksiyonlarin azalmasi,
antagonist ko-kontraksiyonun azalmasi, son WBVT seansinin etkinliginin azalaraktan devam etme

olasilig1 goz ard1 edilemez.

CP’deki motor disabilitenin en 6nemli sebeplerinden biri spastisitedir (199). Spastisite
eklemlerde sertlige, kontraktiire neden olmaktadir. Spastisiteyi azaltmak igin bircok tedavi yontemi
mevcuttur; botulinum toksin enjeksiyonlari, oral anti spastik ajanlar, baklofen pompasi1 uygulanmasi,
SDR, fizik tedavi modaliteleri siklikla kullanilmaktadir. Fakat bu tedaviler botulinum toksin
enjeksiyonu, SDR ve oral ve intatekal antispastik ajanlar spastisiteyi azaltirken kasta gligstizlik
yapmaktadir. Bu tedavilerin birgogunun etkisi gegicidir, maliyetleri yiiksektir. CP’li gocuklarda
botulinum toksin enjeksiyonu lokalize spastisitenin tedavisinde ilk secenek tedavilerden biridir (179);
botulinum toksin enjeksiyonu yapildiktan ortalama 3 hafta sonra baslar; spastisitede MAS’a gore
yaklasik 1 birim azalma yapmaktadir ve bu etki 24 haftaya kadar devam edebilir (178,180).
Cocuklarda spastisitenin azalmasi ile izole hareketlerde artigsa neden olur. Yiirlime hizi, adim
uzunlugu, eklem kinematigi ve kinetiginde anlamli gelismeler olmaktadir (180,184). Bu bulgular Lee
BK ve Chon SC’nin ¢alismasinda WBVT sonrasi saptadigi bulgularla paralellik gostermektedir, fakat

arastiricilar bu ¢alismada ¢ocuklarin spastisitesini degerlendirmemislerdir (114).
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Botulinum toksin enjeksiyonu kasin pasif sertligini, elastik 6zelligini degistirmemektedir ve
kasta kontrakiir gelisimini engellememektedir (179). WBVT ise diger kas igciklerine etki ederek kasin
refleks kasilmasini arttirmaktadir ve kaslarm giiclenmesini saglamaktadir. Kasin giiclenmesi ve
vibrasyona adapte olmasi i¢in hipertrofi olur (114); hipertrofinin saglanmasi i¢in metabolizmasini ve
yapisal protein sentezini arttirmalidir (198); ayrica kasin artmis giiciine kars1 dayanikli olmasi i¢in
ekstrasellller matriks, fasiyal yapilarda ve tendonda kollajen, biiytime faktOrleri ve diger yapisal

proteinlerde sentezinde de artma beklenmektedir (198).

4. GMFCS’a Gore Motor Fonksiyonlarindaki Degisim

pGrup I’de tedavi sonrast GMFCS degeri tedavi dncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim
gostermemistir. Grup II ve grup III’de tedavi sonrast GMFCS degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p <

0,05) azalma gostermistir. (Tablo 19)

Gruplar arasi karsilastirmada tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast GMFCS degerindeki azalma

miktar1 {i¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 19)

Calismamizda WBYV platformu iizerinde destekle de olsa durabilen ve minimum olarak ev
icinde destekle veya paralel bar yardimi ile mobilize olabilen ¢ocuklar kabul edilmistir. Baslangic
durumuna gére WBVT alan gruplarda kaba motor, mobilite ve fonksiyonel kapasitede anlaml
gelismeler saglanirken ek olarak verilen D vitaminin bu gelisime katkisi saptanmamuistir. Kontrol
grubundaki ¢cocuklarda ise anlamli fonksiyonel degisikler goriilmemistir. CP’li ¢ocuklarin fonksiyonel
kapasitesini belirleyen parametreler arasinda kas giigsiizliigii ve spastisite onemli rol oynar.
Calismamizda GMFCS gelisimine paralel olarak kas giicli anlaml1 artarken, spastisite de anlamli

olarak azalmistir.

Kim WH ve Park EY, CP’li ¢ocuklarda kas kuvveti, spastisite ile kaba motor arasinda
dogrudan baglant1 saptamig (199). Kas kuvveti ile kaba motor pozitif yonde; spastisite ile kaba motor
ise negatif yonde bir birleri ile iligkilir. Kas kuvveti, spastisite ve kaba motorda direk olarak
fonksiyonel durum ile baglantili saptanmis (199). Ross SA ve Engsberg JR’in GMFCS’ gore seviye
LII ve IIT olan diplejik CP’li ¢ocuklar tizerinde yaptigi ¢calismada GMFM (Gross Motor Function
Measure) alt domainleri olan yiiriime, kosma ve ziplama gibi aktiviteler ile yiirime hizi, adim
uzunlugu gibi yiiriime fonksiyonlari ile ylirime kinematigine ait parametlerinin kas kuvveti ile gok
giiclii baglantist oldugu tespit edilirken; spastisitenin ise sadece bazi parameterle zayif derecede
baglantist oldugu saptanmis (200). Ayni calismada yiiriime fonksiyonu ve GMFM’i en fazla etkileyen
kas giicii ilk sirada kalca abduktorleri, ikinci sirada ise plantar fleksorler ile ayak bilegi
dorsifleksorleridir (200). Damiano DL ve ark izokinetik dlgtimle CP’li cocuklar Uzerinde yaptigi
calismada diz ¢evresi aktif pik tork degeri ile eklem sertligi (antagonist ve agonist kaslarin intrinsik
sertligi ve spastisitesini igerir) arasinda %20-40 arasinda zayif baglant1 saptamislar. Arastiricilar zayif

pik torkun izole hareket kontrolt, MSS’nin kontrol yetersizligi, inaktivite gibi olas1 sebeblerininde
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dikkate alinmasini 6nermislerdir. Calismada diz ekstansor ve fleksorlerinin pik torku ile GMFCS
arasinda giiglii korelasyon saptanmig. Saptanan bu korelasyonlarin diger eklemler i¢in ne derece
gecerli oldugu ise bilinmemektedir (201). Thompson N ve ark yaptig1 calismada alt ekstremite kas
giigsiizliigii ile yiiriime zorlugu arasinda giiglii baglant1 saptanmus (144). Ustelik kas gii¢siizliigii de
kaslar arasinda esit olmayip, en guigsuz kas grubu diz ekstansorleri saptanirken; yiirime zorlugu
yasanlarla diz ekstansorleri ile birlikte kalga abduktorleri 6ne ¢ikmaktadir (144). Eek MN ve ark
yapmus oldugu calismada CP’li gocuklar kas gii¢siizliigii ile baglantili olarak yavas ytiriimektedirler,
adim uzunluklar1 kisadir; ylrime momentleri azalmigtir (145). Ayni ¢alilmada ayak bilegi dorsifleksor
ve plantar fleksér momentleri azalmigken kal¢a ve dizde degisiklik saptanmamis (203); yiiriime
sirasinda ayak bileginde gii¢ tiretimi de azalmigtir (203). Yiiriime sirasinda diz fleksiyon-ekstansiyon
ve ayak bilegi dorsifleksiyon-plantar fleksiyon ROM’lar1 ve ayak bilegi maksimal plantar fleksiyonu
yiirlimenin verimliligi i¢in en dnemli parametreler olmaktadir (172). Yiiriime sirasinda ayak bilegi
major rol oynamaktadir; yeterli ayak bilegi plantar fleksiyonu olmayan ¢ocuklarda yiiriime hizi
diismektedir (172). Ayak bilegi kas giicii denge i¢in oldukc¢a gereklidir ve yaglilarda diismenin primer
sorumlusu kabul edilmektedir (202). Literatiirde WBVT ilgili giiglendirme ¢aligmalarinin hemen
hepsinde kas giicii 6l¢timii i¢in diz ¢evresi kaslar1 kullanilmasina ragmen (¢alismamizda da diz ¢evresi
Olciilmiistiir) WBVT ye bagli en fazla EMG aktivitesi dolayisiyla kontraksiyon ayak bileginde oldugu
saptanmistir. Bu nedenle kas giicii artiginin ve spastisitenin azalmasini en fazla ayak bilegi bolgesinde
beklemek yanlig olmaz. EI-Shamy SM’in ¢alismasinda ¢ocuklarin denge artisindan (119) sorumlu
olasi1 faktorlerden biri belki de en 6nemlisi WBVT ye bagli ayak bilegi ¢cevresindeki kaslarin
guclenmesi ve bir miktar da muhtemelen spastisitenin azalmasidir. Calismamizda direk olarak ayak
bilegi ¢evresinde ki kas giiclerini 6lgmemize ragmen aktif ayak bilegi dorsifleksiyonda 6nemli artislar
(29 ¢ocukta calismanin baglangicinda aktif dorsifleksiyon minimaldi veya hi¢ yoktu), pasif ayak bilegi
ROM’unda artislarin neticesinde ¢ocuklarin yiiriime fonksiyonlarinda gelismeler olmasini tahmin
etmek zor degildir. Engsberg RJ ve ark CP’li ¢cocuklarin ayak bilegini gii¢clendirmeye ve bunun
yuriime fonksiyonuna etkisini incelemek igin 12 CP’li cocugu randomize olarak yalnizca ayak bilegi
dorsifleksorlerini giiclendiren grup, yalnizca plantar fleksorleri giiclendiren grup ve plantar fleksor ve
dorsifleksorleri birlikte giiclendiren grup olarak 3 gruba ayirmis. izokinetik cihaz iizerinde 12 hafta
cocuklar calistiktan sonra yiirime kinematik parameterlerinde ve GY A 6lgeklerinde pozitif anlamda
onemli degisikler saptanmis (173). Lee BK ve Chon SC’nin WBVT ile yapilan ¢aligmasinda yurtime
hizinda, adim uzunlugunda ve aktif dorsifleksiyonda artma, adimlama siklusunda ise hizlanma olmas1
(114); EI-Shamy SM’in ¢alismasinda denge-kordinasyonunda ve diz ¢evresi izokinetik ve izometrik
kas giiclinde artiglar kaydetmesi (119); Ahlborg L ve ark erigkin CP’lerde yapmis oldugu 8 haftalik
WBVT’den sonra diz gevresi izometrik ve izokinetik kas giicii ile birlikte GMFM’de artis olmasi
(115) fonksiyonel motor diizeylerinde ciddi gelismeler kaydedildigini gostermektedir. Bu motor
fonksiyonlardaki artislarin cocuklarin GMFCS seviyesini gelistirebilecegi/diistirebilecegi agikardir.
Calismamizda diz ¢evresi kas giiciinde ciddi artislar (p < 0,001; %40’a kadar), ayak bilegi
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hareketlerindeki gelismelere (p < 0,05) paralel olarak GMFCS seviyelerinde de gelismeler goruldi.
Calismamizdaki ¢cogu ¢ocugun fonksiyonel motor aktivitesi artmasina ragmen GMFCS’deki

gelismeler bir kisim gocukta goriildii.

GMFCS’de seviye atlamak diger bir degisle motor fonksiyonlarda anlaml1 gelisim saglamak
oldukga zordur; hatta birgok CP’li gocuk ve ergen motor fonksiyonlarinda kayipla dolayisi ile GMFCS
Seviyesinin artmasi ile ylizyiizedir. CP’li bireyin GMFCS’de bir derece seviye atlamasi motor
fonksiyonlarinda ciddi gelismeler oldugu anlamina gelmektedir. Ornegin seviye I1I’den seviye II’ye
inmenin anlami ¢ocugun destek cihazina ihtiya¢ duymadan ev disinda yiiriiyebilmesi anlamina
gelmektedir. Bu gelisim ¢cocugun ve ailesinin giinliik yasamini kolaylagtirmaktadir, yasam kalitesini
arttirmaktadir, cocugun sosyal hayata entegrasyonunu kolaylastirmaktadir, inmobiliteninin negatif

etkilerini 6nleme gibi birgok olumlu kazanimlar saglar.

5. WBVT ve D vitamini Takviyesinin Kemik Yapimina Etkisi

Grup I, grup 11 ve grup l1I’de Z skoru, tim viicut BMD, tiim viicut BMC, kol BMD, kol BMC

ve BALP diizeyi tedavi dncesine gore tedavi sonrast anlamli (p > 0,05) degisim saptanmamustir.

Bacak BMD ve BMC degeri ¢ gruptada anlamli (p < 0,05) artis saptanirken; artis miktar

gruplar arasinda anlaml (p > 0,05) farklilik géstermemistir.

Grup I’ de tedavi sonrasi osteokalsin degeri tedavi oncesine gore anlamli (p > 0,05) degisim
gostermemistir. Grup II ve grup III’de tedavi sonrasi osteokalsin degeri tedavi dncesine gore anlamli (p

< 0,05) artig gostermistir. (Tablo 20-27)

Mekonastat teorisine gore uygulanan kuvvete ve Uizerine binen yike cevap olarak kemiklerde
kuvvetlenir. Kas kuvveti arttikca kemiginde bu kuvvete adapte olmasi igin direncinin artmasi beklenir.
Rauch F ve ark puberte donemindeki ¢ocuklarda DXA ile yaptig1 arastirmada kas gelisimini kemik
gelisimi izlemekte; viicut kas kitlesi pikinden sonra erkeklerde ortalama 4 ay kizlarda 6 ay sonra kemik
gelisimin pik yaptig1 saptanmis. Bu degerler alt ekstremite igin erkeklerde 6 aya kadar uzarken kizlarda
2,5 aya diismektedir (203).

Yiiksek gli¢c ve carpma kuvveti olusturan egzersizlerinin osteojenik potansiyeli daha fazladir;
ylizme gibi mekanik stress olusturmayan egzersizlerin ise etkinligi yoktur (204). Kemikler, mekanik
yiliklenmeleri spesifiklesmis hiicreleri tarafindan algilar, cevap olarak lokal faktorleri uyarir; lokal
faktorler kemik yapimini ve yikimini diizenleyen bdylece kemigin remodeling’ini saglayan hiicreleri
aktive eder; kemik sonugta mekanik yiiklenmelere adapte olur (205). Rubin C ve ark gore diisiik
amplitudlii (<0,3 g) ve yiiksek frekansli (20-90 Hz) vibrasyon uygulamalarinin kemikler iizerine
anabolik 6zelligi mevcuttur. Rubin C ve ark hayvanlarda yaptig1 ¢calismada 1 y1l boyunca haftada 5 giin
20 dakika diisik amplitud ve yiiksek frekansli vibrasyon uygulanan ekstremitede BMD’de %43,
trabekiiler kemik kalinhiginda %36 ve trabekill sayisinda %45 artis olurken kortikal kemik
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parametrelerinde degisiklik olmamus. diger ekstremitelerin kemik 6zelliginde herhangi bir degisiklik
saptanmamis (82). Rubin C ve ark postmenopozal kadinlarda yaptigi 1 yil boyunca 20 dakika diisiik
amplitud ve yiiksek frekansli WBVT sonrasi kontrol grubuna gore vertebral ve kalca BMD’sinde
anlamh fayda goriilmiis (WBVT’yi diizenli kullananlarda 93,35, orta derecede diizenli kullanlarda
%2,73’e kadar); WBVT’den uzak daha distal bolgelerde (radius) ise anlamli degisiklik saptanmamis
(95). WBVT, bu ¢alismada muhtemelen kemik kaybini azaltmis; anabolizan etkisi ise gériilmemis (95).
Verschueren SM ve ark postmenopozal kadinlarda yaptig1 randomize kontrollii 24 haftalik calismada
direng egzersizleri ve kontrol grubundaki kadinlarin kalga BMD’sinde degisiklik saptanmazken, WBVT
grubundaki kadinlarin kalga BMD’si anlamli olarak artmis (%0,93 artig; p<0.05); diger bolgelerde
(vertebra ve tiim viicut) kemik yogunlugunda anlamli degisiklik saptanmamus. Ug grupta da kemik
markerlarinda (C-telopeptid ve osteokalsin) anlamli degisiklik saptanmamis (81). Sen E tarafindan
postmenopozal kadinlarda WBVT ile yiiksek gii¢lii egzersizlerin karsilastirildigi ¢alismada 6 aylik
WBVT ile kalga ve lomber vertebra BMD’sinde kontrol grubuna gore anlamli artis (p < 0,05) elde
edilirken, yuksek gugcli egzersizler ile BMD’de kontrol grubuna gore anlamli artis saptanmamis. Serum
osteokalsin diizeylerinde egzersiz ve kontrol grubuna gore ise anlaml diisiis saptanmig (216). Torvinen
S ve ark 19-38 yas aras1 saglikli goniillillerde yaptigi ¢alismada 8 ay haftada 3-5 giin 4 dakika/giin
WBVT’den sonra kemik yogunluklari pQCT (peripheral QCT) ve DXA ile degerlendirilmis;
osteokalsin ve diger kemik yapim ve yikim markerler1 Ol¢iilmiis. Kemik yogunlugu ve kemik
markerlerinde anlamli degisim saptanmamis (84). Ruck J ve ark CP’li ¢ocuklar iizerinde yaptigi
randomize kontrollii ¢aligmada 10 ¢cocuga 6 ay boyunca 5 giin /hafta giinde 9 dakika WBVT uygulanmus.
WBVT uygulanan ¢ocuklarda femur diafiz BMD degeri azalirken kontrol grubunda (p=0.03); vertebra
BMD’sinde ise degisiklik olmamis (120). Aksine Ward K ve ark disabilitesi olan 20 ¢ocukta yaptigi
randomize kontrollii calismada 10 ¢ocuga 6 ay 5 giin/hafta giinde 10 dakika WBVT verilmis; QCT ile
yapilan tibia kemik yogunluk 6l¢iimlerinde WBVT alan grupta %6,3 artis olurken kontrol grubunda
%11,9’luk azalma goriilmiis (45). Wren TA ark CP’li ¢ocuklar iizerinde yaptig1 ¢aligmada ise 6 ay
WBVT tibia kortikal kemikte artisa neden olurken trabekiiler kemikte artis olmamis (118). Stark C ve
ark retrospektif olarak yaptig1 ¢aligmada 6 aylik WBVT sonrast BMD ve BMC’de anlamli artiglar (p <
0,001) saptanmus (116). Wysocki A ve ark yaptigi derlemede yetersiz ¢alisma sayisi, ¢alismalarin ileri
derecede heterojen olmasi, WBV ilgili frekans, amplidutlerdeki ve hedef popiilasyondaki farklilik ve
diger bircok faktdr nedeni ile WBVT nin kemikler {izerine etkinliginin belirlenebilmesi i¢in konusunda

daha ileri ¢calismalar yapilmasini 6nermisler (83).

Calismamizda i¢ gruptada bacak BMD ve BMC degeri artmistir (p < 0,05); sadece WBVT alan
grupla ile WBVT ve D vitamini birlikte alan grupta kemik yogunlugu kontrol grubuna gére anlaml
artma gostermemistir (p>0,05). Caligmamizin yapildigi donem fiziksel aktivitenin ve D vitamini
sentezleme kapasitesinin en yiiksek oldugu donemlerden birine denk gelmistir. Mekonstat teorisine gore

fiziksel aktivite kemik gelisimini ve bilylimesinde olduk¢a 6nemlidir. Tiim gruptaki ¢ocuklarin sadece
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bacak BMD ve BMC degerlerinde artis goriilmesi fiziksel aktivite gibi lokal faktorlerin etkisine isaret
etmektedir. D vitamini ise dogrudan osteoblastlar1 uyarirken ve osteoklastlart inhibe ederek;
bagirsaklarda kalsiyum emilimini 3-4 kat arttirarak kemiklerin mineralizasyonuna ve gelisimine
arttirabilir. Calismamizda WBVT uygulanan gruplarda kas giicli kontrol grubuna gore daha fazla
artarken kemik yogunlugu ve miktarinda kontrol grubundan fark saptanmamis. Normal sartlarda kas
giicii pik degerlerinden ortalama 2,5-4 ay sonra kemik pik yogunlugunun goriilmesi (203) kemiklerin
mekanik streslere daha yavas ve uzun siirede adapte oldugunu gostermektedir. Caligmamizin ortalama
olarak 2,5-3 ay siirede tamamlandig1 diistiniildiigiinde kemiklerin artmis kas giicline cevap verebilmesi

icin bir miktar daha beklemek gerekebilecektir.

Motor fonksiyonlarda gerilik CP’li ¢ocuklarda tek basina osteoporozun en énemli nedenidir.
CP’li gocuklarda ambulasyon durumu BMD disiikligii ile iliskili en 6nemli faktordir (51); Gstelik
ambulasyon durumu kemik maturasyonunu da ciddi sekilde etkilemektedir (215). Rubin C ve ark
WBVT’den en fazla kazang elde eden grubun kemik yogunlugunun daha az olan grup oldugunu
saptamiglar (95). Torvinen S saglikli kisilerde 8 aylik WBVT’den sonra kemik yogunlugunda artig
olmamasi (84); Verschueren SM ve ark, Sen E’in postmenopozal kadinlarda 6 ay WBVT’den sonra
kalga BMD’sinde artis saptamasi (84,216) bu baglamda siipriz olmamaktadir. Diger bir ifade ile
GMEFCS seviye IV ve V olan ¢ocuklar mekanik ylklenmelere daha fazla cevap verebilir. Bu nedenle
WBVT’nin kemik (izerine anabolizan etkisi GMFCS seviye I, Il ve 11I’e gére GMFCS seviye IV ve V
olan ¢ocuklarda daha belirgin olmasi beklenmektedir. Fakat ¢aligmamizin baslangicinda yanlizca 6
cocugun GMFCS seviye 4 olmasi ve digerlerinin seviye I, IT ve III olmast WBVT’ye cevabin rolatif
olarak az olmasinin bir nedeni olabilir. Calismaya alinan ¢ocuklarin bir kismi ergenlik yas araliginda
olmasi nedeni ile artmig seks hormonuna cevap olarak boyun uzamasi ve kemiklerin gelismesi olasidir;
fakat gelisimin sadece alt ekstremitede olmasi lokal faktorlerin daha 6n planda olduguna isaret
etmektedir; fakat artmus hormonal uyar1 bu gelisimi kolaylastirabilir. Yukaridaki c¢aligmalar
gortlmektedir ki WBVT daha fazla alt ekstremiteye etki etmektedir; tim viicutta kemik yapim
parametrelerindeki havuza etki edebilmesi (kemik yapim markerleri, z skoru, tiim viicut BMD ve BMC)
icin lokal degisikliklerin olduk¢a fazla olmasi gerekmektedir. Mekanik stimulusun siddetide kemik
yapimini dogrudan etki edebilmektedir. Rubin C ve ark gore kemikler <0,3 g ve 20-90 Hz araliklarinda
daha etkili uyarilmakta; fakat Sen E, Verschueren SM ve ark ¢aligmalarinda kullandigi ve BMD’de artig
sagladigt WBV cihaz1 ¢alismamizda da kullandigimiz Powerplate® cihazidir; g siddeti 2,5-20
araligindadir (81); caligmamizda kullandigimiz WBVT nin g siddeti ise yaklasik olarak 4,9°dur.

DXA kemikteki mindr degisimleri saptamada yeterince basarili degildir. Kemik yogunlugunda
%1-3 degisim olana kadar DXA anlamli sonug¢ vermeyebilir (139). Cocuklarda kemikler longitudunal
ve aksiyel gelisim halinde oldugu i¢in 2 boyutlu alan Sl¢limii yapan DXA gibi cihazlar BMD’yi
normalden fazla gosterebilir (44). QCT gibi 3 boyutlu 6l¢iim yapan cihazlar hacim 6l¢timii yaptig: gibi
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kortikal ve trabekiiler kemigi ayri1 yari Olgebilmektedir ve Ozellikle ¢ocuklarda giderek

yayginlagsmaktadir (44).

Calismamiz kemikte etki olusturmasi bakimindan siire olarak gorece daha kisadir. Kemik
yogunlugu arttirmak i¢in yapilmig caligmalarin bircogu 6 ay ve daha uzundur (81,84,95,216).
Calismamiz yaklagik 2,5-3 ay siirmiis olup bu siire kemikte anabolik etkileri gormek icin yetersiz olabilir
(203).

Kemik yapimini gdsteren BALP enziminde ili¢ grup arasinda anlamli fark goriilmezken
(p>0,05); osteokalsin diizeyleri grup II ve III’de artmustir (p < 0,05), fakat gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05). Calismamizda BALP ve osteokalsinin baslangi¢ ve caligma sonu degerleri
oldukca yiiksek saptandi; Oyle ki bu degerler normal eriskin referans aralifinin ¢ok daha iizerine
¢ikmustir ve ¢ocuklar arasinda dahi 2 katina kadar degiskenlik gosterebilmistir. Bunun olasi sebepleri
cocuklarda fiziksel aktivetisinin yiiksek olmasi, kemik dokusunun boy uzamasi gibi nedenlerle
erigkinlere gore ¢ok daha aktif olmasi1 ve 6zellikle puberte doneminde sex hormon diizeylerinin ¢ok asir
dizeylere ylkselmesinin kemik yapimini uyarmasi sayilabilir. Artmig bu kemik metabolizmasinda
olusturdugumuz etki de belirgin olmayacaktir. Kemik yapimi kas giicii artisim1 geriden takip etmesi;
kemik yapimi sirasinda dnce kollajen gibi matriks protein sentezinin artmasi sonrasinda bu yapilarin
mineralize olmasi gibi nedenlerle 6nce osteokalsin diizeyinin artmasi sonrada mineralizasyon ile paralel
olarak BALP duzeyinin artmasi beklenmektedir. Kemik yapiminin uzun dénemde gergeklesmesi BALP
ve osteokalsinin serum diizeylerini bir anda biiylik miktarlarda arttirmak yerine uzun siirede yavasca
arttirnus olabilir; bu sekilde serum diizeyleri cok daha az yiikselecektir. Ustelik BALP kemik yapiminin
osifikasyon fazinda daha aktif olmasi nedeni ile kemik yapiminin son evrelerinde daha belirgin
yukselecektir; bu alt ekstremite igin ortalama olarak 2,5- 6 aya yayilan bir siireye isaret etmektedir (203).
Ayrica yukarida degindigimiz gibi WBVT ile daha ¢ok alt ekstremite kemikleri uyarilmakta. Lokal
olarak uyarilan kemik yapim markerlermin tiim viicut kemik yapim marker havuzunu cok fazla
arttirmayabilir. WBVT ile yapilmis bir¢ok calismada radyolojik olarak bolgesel kemik yogunlugunda
ciddi artislar saptanirken kemik yapim ve yikim markerlerinde degisim saptanmamasi bu diigiinceyi

desteklemektedir (81,84).

6. WBVT ve D Vitaminin Vicut Kompozisyonuna Etkisi

Grup | ve grup llI’de kol ve bacakta FM ve LM, grup II’de ise kol FM miktarlarinda tedavi
sonrasi tedavi Oncesine gore anlamli (p > 0,05) farklilik saptanmamustir. Grup 11’de tedavi sonrasi kol

ve bacak LM miktar1 ile bacak FM miktar1 tedavi 6ncesine gore anlamli (p < 0,05) artis gostermistir.
(Tablo 20)

Gruplar arasi karsilastirma yapildiginda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi kol ve bacakta FM

ve LM miktarindaki degisim {i¢ grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir.
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CP’li bireylerin intermiskiiler, intramiiskiiler ve subkutan yag dokusu miktar1 normal saglikli
bireylere gore artmustir. Intermiiskiiler ve intramiiskiiler artmis yag dokusu inflamasyonu arttirmaktadir,
kas hucresinde enerji metabolizmasini bozmaktadir ve insiilin direncine neden olmaktadir (30,42). Yag
dokusu artig1 kasin kontraksiyon fonksiyonlarini da olumsuz etkilemektedir (42). Bu durum kisir dongii
olusturarak kas fonksiyonlar1 daha fazla etkilenmektedir. Sonugta viicut daha az kas daha fazla yag
dokusu kompozisyonuna sahip olmaktadir (86). CP’lilerde yapilmis ¢aligmalarda plejik tarafin kas kesit
alan1 da normal bireylere gore %30-50’ye kadar daha atrofiktir; Ustelik hemiplejik CP’li bireylerde

saglam taraftada normal bireylerle karsilastinldiginda zaafiyet saptanmistir (38).

WBVT kisa siirede yogun bir kas aktivitesine yol agmaktadir ve birgok giizellik ve spor
salonunda zayiflama programlarina dahil edilmektedir. WBVT ile yapilmis hayvan ¢alismalarinda yag
sentezini inhibe ederek yag dokusunu azaltmaktadir (212). insanlarda olas1 yag sentezini azaltma
mekanizmasina ek olarak kas hipertrofisi olusturarak ve enerji kullanimini arttirarak kilo vermeye
yardimci olabilir (208). WBVT ile kan dolasimi artar (213), kas giicii, mobilizasyon ve aktivite artar;
WBVT sirasinda enerji de kullanilir. Roelants M ve ark WBVT’nin kas giicul ve viicut kompozisyonu
lizerine yapmis oldugu arastirmada geng kadinlar 3 gruba ayrilarak 1. gruba 24 haftalik WBVT, 2. gruba
direng ve kardiyovaskiiler egzersizler 3.grup ise kontrol olarak calismaya dahil edilmis. WBVT ve
egzersiz grubunda kas giicii anlamli sekilde gelisirken, viiciit yag oraninda degisiklik olmamig fakat yag
dist yumusak doku kitlesi sadece WBVT grubunda artmig (207). Diger birgok ¢alismada yag dokusunu
azalttign kas kiitlesini arttirdign saptanmis (210,211). Baz1 ¢aligmalarda viicut kompozisyonu {izerine
etkinligi saptanmamustir (207), hatta ilging olarak kas kiitlesini azaldigi da gosterilmistir (209).
Calismalar arasinda bu heterojeniteyi belirleyen olasi sebeplerden bazilari Ol¢iim yontemi (DXA,
biyoimpedans vb), ¢alismaya alinan hasta popiilasyonuna ait 6zellikler (kilo, yas, aktivite diizeyi vb),
diyet programlarindaki farklilik ve ek egzersiz programlaridir. Calismamizda haftada 3 giin 27 seans
uygulanan WBVT viicut kompozisyonunda kontrol grubuna gore anlamli degisim olusturmamistir.
Ayrica ek olarak verilen D vitamini takviyesi de viicut kompozisyonunda degisiklige neden olmamustir.
Sadece WBVT verilen grup II’de kolda ve bacakta LM artig goriilmiistiir. WBVT {ist ekstremiteye
anlaml etkisinin olmamasi (213) ve grup III’de bu etkinin tekrarlamamasi bize WBVT dis1 kontrol
edilemeyen etkileri diistindiirmektedir. Calismamizda alt ekstremite kaslarinda olusan hipertrofi ve
LM’de artisimt DXA’nin saptayabilecegi diizeylere ulasmamig da olabilir. DXA, kesinlik (precision)
oranlar1 yumusak doku i¢in %1 kadar, yag dokusu i¢in %2,8-4,4 arasinda degismektedir (206). Ayrica
WBVT akut olarak néromiiskiiler mekanizmalar {izerinden kas giicii artis olugturmasi (136) nedeni ile
caligmamizda da kas giicii artigina kas kiitlesindeki artigin eslik etmemesi WBVT nin akut etkilerinin
kiimilatif olarak da devam ettigini diisiindiirmektedir. Ek olarak verilen D vitamini takviyesinin de bu
stirede viicut kompozisyonu iizerine anlamli etkisi goriilmemistir. D vitamini uzun dénemde yag
sentezini inhibe edici etkisi ve insiilin direncinin azaltilmasina yardimci oldugu (214) bilinmekle birlikte

bu etki 11 haftalik siirede belirgin olmamistir.
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Calismamizin sonuglar1 géstermistir ki WBVT CP’li ¢cocuklarin alt ekstremite kas kuvvetini,
ayak bilegi eklem hareket agikligini ve motor fonksiyonlarini 6nemli derece arttirmaktadir; spastisiteyi
azaltmaktadir. WBVT’ nin kemikler ve viicut kompozisyonu iizerine ise 6nemli etkisi olmamistir. D
vitaminin ise muhtemelen ¢ocuklarin kompliyansinin iyi olmamasi ve yaz mevsim 6zellikleri nedeni ile

etkisi goriilememistir.

7
C- Calismanin Giicii

Literatiirde CP’lilerde WBVT kullanilarak yapilmis ¢ok az ¢alisma mevcuttur. CP’li cocuklarda
WBVT’nin etkilerinin izokinetik kas giicii dl¢timii kullanilarak test edildigi dinyada ikinci Ttrkiyede
ise ilk ve tek ¢alismadir. Calismamuz literatiirde CP’li bireylere tedavi veren birgok ¢alismaya gore vaka
sayis1 GOk daha fazladir. Ustelik iki gruba birden WBVT verilerek etkisinin daha net goriilmesi

saglanmigtir

CP’lerde D vitamininin kas gtcl ve kemiklere etkisini belirlemek igin yapilmus literatirdeki ilk

caligmadir.

Calismamiz dunyada CP’li ¢ocuklarda izokinetik testi kullanan ilk ¢alismalardan biridir. Kas
gucl 6lcumlerini izometrik 6lgiime ek olarak 30° ve 60° gibi iki farkli hizda yapilmasi kaslarin farkli
iki hizdaki performanslarini ve gelisimini ortaya koyarak tek bir teste gore ¢ok daha dogru bilgi elde
edilmesini saglanmustir. Ustelik izometrik ve izokinetik testler kas giiciinii rakamsal degerlerlerle ifade

ettigi icin ¢ocuklar1 ve tedavinin etkinligini bire bir degerlendirme imkani saglamigtir.

CP’lerde yapilmis diger prospektif WBVT ¢alismalar1 WBVT nin ya kemikler {izerine etkisini
yada kaslar {izerine etkisini incelerken calismamiz kemikler ve kaslar iizerine etkisini birlikte
inceleyerek tam bir analiz yapmustir. CP’li gocuklarda kemik 6l¢imi ve viicut kompozisyonu uzerine
yapilmig calisma sayisi olduk¢a azdir; Tilrkiye’de CP’li ¢ocuklarda viicut kompozisyonunu

degerlendiren ilk ¢caligmadir.

Caligmamiz 9 hafta siirmiistiir; bu siire WBVT nin kas giicii tizerine etkisini gormek igin yeterli

derecede uzundur.

Kemik gelisimini analiz etmek i¢in sadece DXA o6l¢limiine bagl kalmayip iki kemik yapim

markerida birlikte kullanilmistir.

WBVT caligmalart genelde ev ortaminda Cocugun/ailenin insifiyatine birakilarak yapilmustir.
Caligmamizda biitin WBVT seanslar1 profesyonel bir gézlemci tarafindan siirekli takip edilmistir;
¢ocuklarin WBYV platformu istiindeki pozisyonlari, platform iizerinde durma siireleri siki bir sekilde

kontrol edilmistir.
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D- Calismanin Kisitlamalari

Calismamiza 5-12 yas arasi CP’li cocuklar alinmistir; fakat bu ¢cocuklarin bir béliimiinde puberte
semptomlar1 daha 6dnceden mevcuttu. Puberte doneminde seks hormonlarinin etkisi ile kas ve kemik
gelisiminin olduk¢a hizli olmasi tedavimizin etkinligini golgelemektedir. Ayrica yas araliginin genis

olmas1t WBVT’ye verilen cevab1 da modifiye etmesi muhtemeldir

Calismamizda izometrik ve izokinetik kas giiclinde artig, ayak bilegi hareketlerinde aktif ve
pasif artig, spastisitede azalma saglanmasi ile fonksiyonel motor aktivitelerde ve yiiriime kinetigi-
kinematiginde olumlu gelismelerin olmasi beklenmektedir. Fakat ¢aligmamizda fonksiyonel aktiviteler
sadece GMFCS ile degerlendirilmis olup, GMFCS seviyeleri arasindaki farklar oldukga derin olmasi,
bir¢ok cocugun motor fonksiyonlarinda gelisme olmasina ragmen GMFCS’deki seviye degisikligine

yansimamigstir. Diger bir ifade ile GMFCS sadece major degisikleri degerlendirmektedir.

Calismamizda izokinetik 6lgim ve DXA 06l¢imi tek kor olarak yapilmasina ragmen tedaviyi
uygulayan Kisi, ayak bilegi ROM 6l¢iimii ve spastisiteyi degerlendirmesi muhtemel yanli tutum olarak

yorumlanabileceginden ¢aligmanin giiclinii azaltmaktadir.

Calismamiz mevsim gegisinin oldugu bir donemde yapilmis olmasi kas giiciindeki ve kemik
yogunlugundaki artiglar1 ciddi bir sekilde etkileyebilmektedir. Grup III’e D vitamini takviyesi vermis
olmamiza ragmen, ¢aligmamizin yapildigi donemde giines 1s1g¢1min D vitaminini in vivo yeterli derecede
sentezlenmesini saglayacak dizeyde olmasi D vitamini takviyesine gerek birakmamis olabilir. D
vitamini takviyesinin bir¢ok ¢ocuk tarafindan diizenli kullanilmamasi nedeni ile etkinligi suboptimal

dizeyde de kalmustir.

Cocuklarin kemik yogunluklar: ve kiitlesi DXA ile degerlendirildi; fakat DXA’nin alan 6l¢timii
yapmast nedeni ile kemigin 3 boyutlu yapisindaki farkliliklar1 saptayamamasi, kortikal ve trabekiiler
kemigi birlikte degerlendirmesi, gocuklarda kemik yogunlugunu oOl¢iimiiniin erigkinlerdeki kadar
sensitif olmamas1 ve en 6nemlisi de 2-3 aylik kisa siirede anlamli sonug verecek kadar sensitif olmamasi
Olgtimlerin giiciinii azaltmaktadir. DXA viicut kompozisyonu 6lgmek icin gold standart yontem olmakla
birlikte CP’li ¢ocuklardaki fleksiyon kontraktiirleri, ¢ocuklarin cihazdan korkmalari nedeni ile
cocuklarda yapilan dl¢timler daha az giivenilirdir. DXA’nin 6zellikle yag dokusunda daha az olarak da

kas dokusundaki ufak degisikleri saptayamamaktadir.

Spastisite MAS gore degerlendirilmistir; spastisite degerlendirmesinde en sik kullanilan yontem
olmasina ragmen sadece spastisiteyi degerlendirmeyip yumusak dokunun vizkoelastik 6zelliklerini de
degerlendirdigi icin; iistelik bu durum ayak bilegi plantar fleksorlerinde daha bariz goriildiigi icin
spastisite 0l¢iimiiniin duyarliligim azaltmistir. Fakat klinik pratikte spastisite MAS ile degerlendirildigi
i¢in klinik korelasyonu daha gu¢luddr.
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VI11- Sonuclar ve Oneriler

Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gére CP’li cocuklarda WBVT ile kas giicii artmaktadir,
spastisite azalmaktadir. WBVT, 9 haftalik kisa donemde kemik gelisimini ve viicut yumusak doku

kompozisyonunu ise etkilememektedir.

Kas giiciinde artis ve spastisitedeki azalma dolayli olarak eklem hareket agikliklarinda ve
fonksiyonel motor aktivitelerde onemli gelismeler saglamistir. Bu artis cocuklarin muhtemelen yiiriime
ve denge fonksiyonlari iyilestirmektedir ve giinliik yagamda kiginin bagimliligin1 azaltmaktadir. Bu
bulgular gdstermektedir ki CP’li ¢ocuklarda kas giigsiizliigii ve spastisite mevcut disabiliteyi arttiran
oldukca 6nemli iki problemdir; her iki problemin azaltilmasi fonksiyonel motor aktivitelerde 6nemli

kazanimlar saglamaktadir

CP’de iist motor néron bulgulari olan spastisite, ko-kontraksiyon, kontraksiyon sirasinda yeterli
motor Uniteyi devreye sokamama ve motor iinite atesleme sayismnin az olmasi gibi nedenler kas
gli¢stizliigiine ve disabiliteye neden olmaktadir. WBVT ise yukarida yazilan ¢ogu faktorii refleks yoldan
direk olarak uyarmaktadir ve dolayisi ile disabiliteyi azaltmaktadir. WBVT, tipki saglikli insanlarda
oldugu gibi CP’li ¢ocuklarda da refleks yoldan onemli oranda kas giicii artis1 saglamigtir. CP’li
¢ocuklarm WBVT’ye effektif cevap verebilmesi MSS’in ve kaslarin rolatif olarak intakt olmasini
gerektirmektedir. Spastisitedeki azalma kas giicli artisi ile birlikte degerlendirildiginde WBVT

muhtemelen MSS reorganizasyonuna ve plastisitesinin artisina neden olmaktadir.

WBVT ile elde edilen kas giicii artis1t DXA 06l¢limiinde saptanmamaktadir; bu muhtemelen kas
giicii artisindan kaslar kadar hatta daha fazla néromiskiiler yapilarin modiilasyonunun sorumlu
oldugunu gostermektedir. Calismamizda 9 haftalik WBVT nin kemik yogunlugu ve kiitlesine etkisinin
saptanmamasi nedeni ile kemik gelisimine etkisinin aciga ¢ikarilmasi i¢in daha uzun siireli WBVT

caligsmalarinin yapilmasi 6nerilmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz ayak bilegi dorsifleksiyon ROM’unda ciddi artislar ve spastisitede
azalma umut vaad edicidir. CP’lerde WBVT’nin bu etkisi botulinum toksin enjeksiyonlarina, ortopedik
cerrahi girisimlerine ve SDR cerrahisine ihtiyaci azaltabilir; fakat bu konuda daha uzun siireli ve detayli

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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X- Ekler
A- Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

‘Serebral Palsi (SP) hastalarinda tiim viicut titresim tedavisi (TVTT) ve D vitamini takviyesinin
kemikler ve kaslar tizerine etkisi’ baglikli ¢alismada birgok hasta ve saglikli insanda kaslar1 ve kemikleri
giiclendirmek i¢in kullanilan TVTT ile yine kemik ve kas iizerine olumlu etkisi oldugu bilinen ve
normalde giines yolu ile viicudumuzda {iiretilen D vitaminini birlikte kullanarak bu hasta grubunda
kemik zayifligi, kas giigsiizliigli ve kasilmalar1 azaltmak amaglanmaktadir. Bu program hastalarin
islevselligini arttirmayi, kirik gibi ek hastaliklar1 azaltmay1 ve yasam kalitesini arttirmay1 hedeflemis

tibbi tedavi ¢aligmasidir.

Uygun kriterler tasiyan hastalar ¢alisma baslamadan kura ile esit olarak 3 gruba boliinecektir. 1.
Grup sadece TVTT alacak, Il. Grup TVTT ve D vitamini tedavisini birlikte alacak, I11. Grup ise daha
onceden almakta oldugu fizik tedavi ve rehabilitasyon programina devam edecek, ek tedavi
yapilmayacaktir. TVTT Istanbul Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip Ve Rehabilitasyon AD haftada 3 giin 1’er
seans olarak yapilacak. Bir seans i¢inde 10 dakika 1sinma egzersizleri 8-15 dakika titremis egzersizi ve
5 dakika soguma egzersizi olmak iizere 23-30 dakika siirecek. Tiim viicut titresim tedavisi klinigimizde
bulunan Powerplate® cihaz1 kullanilarak ve kademeli olarak cihazin {izerinde gegcirilen siire arttirilarak
gerceklestirilecektir. D vitamini takviyesi, calismadan iki hafta 6nce baslanacak ve calisma boyunca
devam edecektir. Takviye Devit® damla isimli ilag ile yapilacaktir. Cocugun ebeveyn veya bakicisi
tarafindan ekmegin lizerine dokiilerek veya igeceklerin icine karistirilarak giinde 32 damla olarak cocuga

agizdan verilecektir.

TVTT sonrast kas yorgunlugu, diz altinda kizariklik ve 6dem olabilir bunlar kisa siire i¢inde
geger. D vitamini kan seviyesi 110 ng/ml altinda ise D vitamini takviyesinin bilinen ciddi bir riski yoktur
fakat D vitamini takviyesi yapilirken hasta uzun siire sivi almaz ise bobreklerinde tas gelisebilir. Bu

nedenle hastalarin siv1 ihtiyaci karsilanmalidir.

SP hastalarinda kemik zayifliginin ve kas gili¢siizliigiin tedavisi sinirlidir. Bu ¢alisma zaten

tedavi segenekleri sinirh olan bu hastalarda kemikler ve kaslar iizerine etkili yeni bir tedavi yontemi
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uygulanacak. Ayrica, TVTT’nin ve D vitamini takviyesinin hastanin iyilik halini katkisi

degerlendirilecek ve yeni veriler objektif bir sekilde elde edilecek.
Aragtirmamiz tek merkezli olup 9 hafta siirecektir ve toplam 60 kisi dahil edilmesi planlanmistir.

SP’li hastalarin tedavi ve rehabilitasyonunda kaslar giiclendirmek koordinasyonu arttirmak i¢in
fizyoterapi, ortez ve protez kullanimi ve ilag tedavisi ve cerrahi uygulamalar yer alir. Ayrica zorunlu
kullanim tedavisi, viicut agirlig1 destekli yiiriime band1 egitimi, hippoterapi (atla terapi), transkraniyal
dogru akim tedavisi, norofeedback (ndrogeribildirim), seri al¢ilamalar, kinezyo-bantlama gibi yeni
tedavi yontemleri mevcuttur. Kemik yogunlugu arttirmak ve kasilmalari azaltmak icin ilag tedavisi

secenekleri mevcuttur.

Arastirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup katilmay1 reddetmekte 6zgiirsiiniz.
Herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz. Ayrica uygulanan tedavi semasinin gereklerini
yerine getirmemeniz, arastirma programini aksatmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan
bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz
olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir.  Arastirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir;
caligmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de

gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Aragtirmada yer almayi1 reddetmeniz, katildiktan sonra vazge¢cmeniz veya ¢ikarilmaniz halinde

de kararimiz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu aragtirma
kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri icin sizden veya baglh

bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir.

Bu caligsma nedeni ile alinan kan yalnizca yukarida adi gecen caligsma icin kullanilacaktir. Size
ve ¢ocugunuza ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, etik kurullar ve resmi makamlar

gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz

Saym Dr. Abuzer Kayar tarafindan istanbul Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip Ve Rehabilitasyon
Anabilim dalinda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana

aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin gizliligine
bu aragtirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda

bana yeterli gliven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan g¢ekilebilirim.

(ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin aragtirmadan ¢ekilecegimi 6nceden bildirmemim



140

uygun olacaginin bilincindeyim) ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla

arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.

Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagl konusunda gerekli giivence verildi. (bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik

altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Abuzer Kayar’1
05333574411 no’lu telefondan ve Istanbul Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip AD’den arayabilecegimi

biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi

bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu aragtirma projesinde “katilimc1” (denek) olarak yer alma kararini

aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.
Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.
Gonullt onay formu

Yukarida goniilliiye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum. Bunlar
hakkinda bana yazili ve s6zlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi

rizamla hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
Goniilliiniin Adi-soyadt: Telefon no:
Adres: Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin adi-soyadi:

Adresi:
Telefon no: Imza:
Aciklamalar1 yapan aragtirmacinin adi-soyadi: Abuzer Kayar Imza:

Riza alma iglemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin

Adi-soyadi: imza: Gorevi:



141

B- Hasta Degerlendirme ve Takip Formu

SEREBRAL PALSI (SP) HASTALARINDA TUM VUCUT TITRESIM TEDAVISI (TVTT) VE D
VITAMINI TAKVIYESININ KEMIKLER VE KASLAR UZERINE ETKISI ISIMLI CALISMA

DEGERLENDIRME FORMU
Tarih: ...... /.....12014

Adi-Soyadi T.C. Kimlik

no
Dogum tarihi | ... /....120... Cinsiyeti Kiz 0 Erkek [
Adres: Boy

Kilo
Anne adi ve Ev tel:
yasi
Baba adi ve Is tel
yasi

Cocukla birinci derecede ilgilenen kisi :  Al_le Llba Clger

Daha 6nce uygulanan tedaviler, uygulama zamanlar ve kac kez uygulandigi

L1 Botulinum toksin uygulama

L1  Kas gevsetme

[0 Selektif dorsal rizotomi

[1 Kemik ameliyati
Daha énce D vitamini ve osteoporoz tedavisi aldi mi:  Llyir L Evet Sire:
Kullandigr ilaclar:
Rehabilitasyon merkezine gidiyor mu?

Evet[] Hay ]

Rehabilitasyon merkezine gidiyorsa ne zamandir gidiyor:

Haftada kag giin:

Yiizme veya ek tedavi programi (at terapisi, fizik tedavi vb...) aldi m?

Eslik Eden Sorunlar
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[J Konusma Bozuklugu 0 Gorme Bozuklugu 0 Yutma Giicliigii
71 Zihinsel Gerilik O Isitme Bozuklugu [0 Salya akmas1
[ Epilepsi [0 Davrams Degisikligi [0 Dis Sorunlar1
[0 Solunum Sorunlari 0  Biiyiime Gelisme Geriligi O Iskelet deformitesi
1 Idrar Inkontinansi 1 Gaita inkontinansi 1 Diger
Anamnez :
Degerlendirme ve Bulgular:
Serebral Palsi Tipi
Spastik 1 Diskinetik [1 Ataksik
OUnilateral (Hemiparezi)
0Sag (1 Sol 1 Hipotonik
[ Bilateral 71 Mikst
[ Dipleji
[J Tetraparezi
Kaba Motor Fonksiyon Smiflamas1 1 2 3 4 5
Postur ve mobilizasyon:
Yardimeci cihaz kullanima:
Ayak Bilegi Sag | Sol

Dorsifleksiyon




Manuel alt ekstremite kas gict élcima:

Kalga-Diz

-

Sag

Sol

Kalca fleksiyonu

Kalca ekstansiyonu

Diz fleksiyonu

Diz ekstansiyonu

Alt ektremite eklem hareket acikhig::

[ Hamstring kisaligi:

L Asil kisaligi:

Spastisite degerlendirmesi:
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Plantarfleksiyonu

Eversiyon

Inversiyon

Alt ektremite

Sag

Sol

Kalca fleksiyonu

Kalca abduksiyonu

Diz fleksiyonu

Diz ekstansiyonu

Ayak bilegi dorsifleksiyon

Ayak bilegi
plantarfleksiyon

Ek Bulgular:

C- Arastiricimin Ozgecmis Bilgileri
Adi-Soyadi:  Abuzer Kayar

Dogum Tarihi: 1983

Dogum Yeri:  Merkez/Malatya

Yabanci Dili:  Ingilizce

E-Posta adresi: abuzerkayar@gmail.com

Is Gecmisi:

2008-2009 Mardin Midyat Verem Savas Dispanseri Hekimi
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2009-2010 Malatya Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Farmakoloji Anabilim Dalinda

uzmanlik egitimi

2010-2014 Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dalinda ihtisas

Ogrenim Gecmisi:
2010-2014: istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon

Anabilim Dal1 uzmanlik egitimi

2001-2008: Indnnii Universitesi Tip Fakiiltesi (Ingilizce)
1997-2000: Malatya Lisesi

1994-1997: inénii Ik Ogretim Okulu

1989-1994: inénii Ik Ogretim Okulu

Uye Oldugu Dernekler:
Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dernegi

Noroimmunoloji Dernegi
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