T.C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERi ENSTITUSU

PERIFERIK VEYA SANTRAL ETKILENiMi OLAN BEBEKLERDE “FIDGETY”
HAREKETLERIN ANALIZzi

Uzm. Fzt. Aysu KAHRAMAN

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Programi

DOKTORA TEZi

ANKARA
2018



T.C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERi ENSTITUSU

PERIFERIK VEYA SANTRAL ETKILENiMi OLAN BEBEKLERDE “FIDGETY”
HAREKETLERIN ANALIZzi

Uzm. Fzt. Aysu KAHRAMAN

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Programi

DOKTORA TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Ayse LIVANELIOGLU

ANKARA
2018



ONAY SAYFASI

PERIFERIK VEYA SANTRAL ETKILENiMi OLAN BEBEKLERDE “FIDGETY”
HAREKETLERIN ANALizi
Uzm. Fzt. Aysu KAHR;AMAN
Danigman: Prof. Dr. Ayse LIVANELIOGLU

Bu tez ¢alismasi 27/2/2018 tarihinde jiirimiz tarafindan “Fizik Tedavi ve

Rehabilitasyon Programi” nda doktora tezi olarak kabul edilmistir.

Juri Bagkani: Prof. Dr. Ayse KARADUMAN 0 ) 2 M

Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bélimii

Uye: Prof. Dr. Murat YURDAKOK 9

Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dal

Uye: Prof. Dr. Kivileim GUCUYENER

Gazi Universitesi, Tip Fakiiltesi,

Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Uye: Dog. Dr. Akmer MUTLU %Wltb VVL

Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi,

Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimii

Oye: Dog. Dr. Bulent ELBASAN W

Gazi Universitesi, Sadlik Bilimleri FakiiltesT,
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Béliimii

Bu tez, Hacettepe Universitesi Lisansiistii Egitim-Ogretim ve Sinav Yénetmeliginin
ilgili maddeleri uyarinca yukaridaki jiiri tarafindan uygun bulunmustur.
20 Mart 2018
Prof. Dr. Dicleha

Enstitii




YAYIMLAMA VE FIKRI MULKIYET HAKLARI BEYANI

Enstitii tarafindan onaylanan lisansiistii tezimin/raporumun tamamini veya
herhangi bir kismini, basili (kagit) ve elektronik formatta arsivleme ve asagida
verilen kosullarla kullanima agma iznini Hacettepe Universitesine verdigimi
bildiririm. Bu izinle Universiteye verilen kullanim haklari digindaki tiim fikri
miilkiyet haklarim bende kalacak, tezimin tamaminin ya da bir béliimiiniin
gelecekteki ¢aligmalarda (makale, kitap, lisans ve patent vb.) kullanim haklar:
bana ait olacaktir.

Tezin kendi orijinal galismam oldugunu, baskalarinin haklarmni ihlal etmedigimi
ve tezimin tek yetkili sahibi oldugumu beyan ve taahhiit ederim. Tezimde yer
alan telif hakki bulunan ve sahiplerinden yazili izin alinarak kullanilmasi zorunlu
metinlerin yazili izin alinarak kullandigimi ve istenildiginde suretlerini
Universiteye teslim etmeyi taahhiit ederim.

0 Tezimin/Raporumun tamami diinya ¢apinda erisime ag¢ilabilir ve
bir kism1 veya tamaminin fotokopisi alinabilir.
(Bu segenekle teziniz arama motorlarinda indekslenebilecek, daha
sonra tezinizin erigim statiisiiniin degistirilmesini talep etseniz ve
kiitiiphane bu talebinizi yerine getirse bile, teziniz arama motorlarinin
onbelleklerinde kalmaya devam edebilecektir)

x Tezimin/Raporumun 01/01/2023 tarihine kadar erisime
ac¢illmasimi ve fotokopi alinmasimi (I¢ kapak, Ozet, icindekiler ve
Kaynakea haric) istemiyorum.

(Bu siirenin sonunda uzatma igin bagvuruda bulunmadigim takdirde,
tezimin/raporumun tamami her yerden erisime agilabilir, kaynak
gosterilmek sartiyla bir kismi veya tamaminin fotokopisi alinabilir)

o Tezimin/Raporumun.......cc.coeeeee tarihine kadar erisime agilmasim
istemiyorum ancak kaynak gosterilmek sartiyla bir kism veya

tamaminin fotokopisinin alinmasini onayliyorum.

o Serbest Secenek/Yazarin Secimi

21 /03/2018
A

Aysu Kahraman

<



ETIK BEYAN

Bu c¢alismadaki biitiin bilgi ve belgeleri akademik kurallar
cergevesinde elde ettigimi, gorsel, isitsel ve yazili tiim bilgi ve
sonuglar: bilimsel ahlak kurallarina uygun olarak sundugumu,
kullandifim verilerde herhangi bir tahrifat yapmadigimu,
yararlandigim kaynaklara bilimsel normlara uygun olarak
atifta bulundugumu, tezimin kaynak g6sterilen durumlar
diginda 6zgiin oldugunu, Prof. Dr. Ayse LIVANELIOGLU

damismanliginda tarafimdan {iretildigini ve Hacettepe
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisi Tez Yazim

Yonergesine gore yazildigini beyan ederim.

e

Uzm. Fzt. Aysu KAHRAMAN



vi

TESEKKUR

Danismanim Sayin Prof. Dr. Ayse Livanelioglu’'na tez konusunun belirlenip
¢alismanin  olusturulmasinda, vydiritilmesinde, degerlendirmelerin yapilmasi
asamasinda ve sonuglarin yorumlanmasinda bulyuk katkilarindan dolayi, ayrica
doktora ¢alismalarimin her asamasinda destegini, sabrini ve emegini esirgememis

olmasindan dolayi ¢ok tesekkir ederim.

Sayin Dog. Dr. Akmer Mutlu’ya ihtiya¢c duydugum her zaman destegini, tecribesini
esirgememis, kolayliklar saglamis olmasindan dolayi, ayrica tez vakalarinin

degerlendirilmesindeki emeginden 6tiri cok tesekkiir ederim.

Sayin Prof. Dr. Oznur Tunca Yilmaz’a tez vakalarimin edinilmesindeki katkilarindan

ve desteginden dolayi ¢ok tesekkir ederim.

Tez ¢alismama istatistiksel katkilarindan ve desteginden dolayi Sayin Dog. Dr. Tizin

Firat’a cok tesekkir ederim.

Vakalarin edinilmesi konusundaki katkilarindan, sagladigi kolayliklardan ve

desteginden dolayi Uzm. Fzt. Bilgenur Yardimci’ya ¢ok tesekkir ederim.

Katilimlarindan dolayi biylk katkilari olan tim bebeklere ve ailelerine ¢ok tesekkir

ederim.

Sevgili aileme, hayatimin diger tiim asamalarinda oldugu gibi calisma sirasinda da

destek ve anlayislarini esirgemedikleri igin ictenlikle tesekkir ederim.



vii

OZET

Kahraman A., Periferik veya Santral Etkilenimi Olan Bebeklerde “Fidgety”
Hareketlerin Analizi , Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Programi Doktora Tezi, Ankara, 2018. Bu ¢alismada; SP
gelisen, noromuskiler hastaliga sahip olan, brakial pleksus lezyonlu, Down
sendromlu ve diger genetik hastaliklara sahip olan bebeklerin fidgety dénemde
hareket kalitesi, postir, hareket karakteristiklerini ve normal gelisim gosteren
yasitlarina gore farkhliklarini belirlemek amaglanmistir. Calismaya 20 normal
gelisimli, 20 Serebral palsi’li (SP), 17 brakial pleksus lezyonu olan, 11 spinal muskiiler
atrofi (SMA) tip 1, 17 Down sendromu ve 10 diger genetik hastaliklari olan toplam
95 bebek katildi. Bebeklerin fidgety donemde 3-5 dakikalik video goruntileri gekildi.
Prospektif olarak toplanan videolar tanilarin kesinlesmesi ile birlikte retrospektif
olarak Prechtl analizi ile detayli olarak degerlendirilerek Motor Optimalite Skorlari
(MOS) hesaplandi. Bebeklerin ¢ekim yapildigi giin genel Ust ve alt ekstremite
tonuslari pasif olarak degerlendirildi. Fidgety hareketler ve MOS skorlari agisindan
yapilan degerlendirmeye gore; normal gelisimli bebekler ile brakial pleksus lezyonlu
bebeklerin (p= 0,18), Down sendromlu bebekler ile diger genetik hastaliklara sahip
bebeklerin (p= 0,24) ve SMA tip 1 ile SP’li bebeklerin (p= 0,39) benzer ozelliklere
sahip oldugu bulundu. Tim bebeklerin tonusa gore toplam skorunun
karsilastirilmasinda tonusu azalmis ve normal olan grup ile tonusu artmis ve normal
olan grup arasinda istatistiksel fark varken (p = 0,002) tonusu azalmis ve tonusu

artmis grup arasinda fark yoktu (p = 0,612).

Bulgularimiz genetik hastaliklarin ve néromotor problemlerin geng sinir sisteminin
bitlnligiline etkisini ortaya koymasi ve dolayisiyla bu etkinin motor gostergelerinin
belirlenmesi acisindan degerli bilgiler vermektedir. GMs’in riskli bebek grubunda
degerlendirme amaciyla kullanilmasi bu bebeklerin erken rehabilitasyon programina

alinabilmesi acisindan 6nemli rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Fidgety Hareket, Motor Optimalite Skor, Genetik Hastaliklar,

Noromuskiler Hastalik, Video Analiz
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ABSTRACT

Kahraman A., Analysis of “Fidgety” movements in infants with peripheral or
centrally influenced by different diseases, Hacettepe University, Institute of
Health Sciences, Doctorate Thesis in Physical Therapy and Rehabilitation, Ankara,
2018. This study aimed to analyse movement qualities, posture and movement
characteristics of infants with CP, neuromusculer deficiency, brachial plexus lesion,
Down syndrome and other genetic diseases in the fidgety period and to determine
the differences from normally developed babies.The study included 95 infants with
20 normally developed, 20 cerebral palsy (CP), 17 brachial plexus lesions, 11 spinal
muscular atrophy (SMA) type 1, 17 Down syndrome and 10 other genetic diseases.
Video images of each infants were recorded for 3 to 5 minutes in the fidgety period.
After the definite diagnoses, the prospectively recorded video images were than
retrospectively analysed with Prechtl analysis and Motor Optimality Scores (MOS)
were calculated. The gross upper and lower extremity tones were evaluate to be
passive in video recording days. According to the analysis of fidgety movements and
MOS scores, babies had similar features between normal and with brachial plexus
lesions, or with Down syndrome and with other genetic diseases, or with SMA type
1 and with CP (p=0.18, p=0.24 and p=0.39; respectively). When comparing the total
scores of all babies according to tone, there were statistically differences between
normal /decreased tone and normal/increased tone groups (p=0.002) but there
were no statistically difference between increased and decreased tone groups

(p=0.612).

Our results show the effects of genetic diseases and neuromotor problems in the
integrity of young nervous system and gives valuable informations about the motor
indications of these effects. Use of GMs for evaluations in infant groups at risk plays

an important role to start early rehabilitation programme for these infants.

Key Words: “Fidgety” movement, Motor Optimality Score, Genetic Diseases,

Neuromuscular Disease, Video Analysis.
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1. GiRIS

General movements (GMs) fetal yasamda baslayarak postnatal 5. aya kadar
devam eder. Bitln vicudu iceren belirli frekansi olan diizgiin, akici, degisken,
karmasik ve kaba hareketlerdir. GMs’in kalitesine bakarak bebegin sinir sistemi
hakkinda bilgi edinilebilir. Erken dénemde olusan beyin hasari ve disfonksiyonunu
belirlemenin mikemmel bir yoludur. GMs preterm, writhing ve fidgety olmak Uzere
U¢c donemde farkliik gosterir. Fidgety hareketlerin normal olusu normal gelisimi
gosterirken, gelismemesi noérolojik bozukluklar icin yliksek riskinin gostergesidir.
Fidgety hareketlerin degerlendirilmesine postiir ve es zamanlh hareketlerin detayl
degerlendirmesi eklenince gelisimsel sonucun tahmin degeri artar. Normal fidgety
hareketlerle birlikte yasa uygun olmayan es zamanli postiral paternler veya eslik
eden diger hareketlerin monoton olusu okul yasindaki kognitif ve/veya dil
becerilerinin suboptimal olacagini gosterir. Anormal fidgety hareketler diisik
tahmin degerine sahiptir.

Farkli hastaliklar icin fidgety hareketlerin, bunlara eslik eden diger
hareketlerin ve postiiral paternlerin belirlenmesi hastaligin daha iyi anlasilabilmesi,
degisik bakis acilari edinebilmek ve farkli tedavi stratejileri gelistirebilmek agisindan
oldukca 6nemlidir. Bu nedenle calismamizda SP gelisen, néromiuskiler problemi
olan, brakial pleksus lezyonlu, Down sendromlu ve diger genetik hastaliklara sahip
olan bebeklerin fidgety donemde hareket kalitesi, postiir, hareket karakteristiklerini
ve normal gelisim gosteren yasitlarina gore farkliliklarini belirlemek amaglanmistir.
Galismamizin hipotezi sudur:

Hipotez: Periferik veya farkli santral etkilenimi olan infantlarin "fidgety"
donem spontan hareketleri normal gelisimli infantlardan farkhdir.

Calismamiz teze konu olan hastaliklara sahip, Hacettepe Universitesi, Saglk
Bilimleri Fakltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimi’'ne basvuran 95 bebek
katilmistir. Bebeklerin 3-5 aylik dénem olan fidgety donemdeki postiir ve hareket

karakteristikleri belirlenmeye ¢aligilmistir.



2. GENEL BiLGILER
2.1. Fetal Beyin Geligimi

insan beyninin gelisimi karmasik ve uzun bir siirectir. Neokortikal gelisim
néronlarin proliferasyonu ile gestasyonun erken evrelerinde baglar. ilerleyen
zamanlarda beyaz madde olacak olan gecici yapi, subplate néron proliferasyonunun
oldugu baslangic¢ tabakasidir (1). Subplate postmenstrual 29. hafta civasinda en kalin
halini alir. Perinatal ve erken postnatal periyotta kademeli olarak kaybolur, ancak
postnatal 6. aya kadar varligini strdurir (2). Subplate kortikal organizasyon ve
farklilasma siirecinde 6nemli bir rol oynar. Burasi neokortikal sinaptogenezin oldugu
ana yerdir. Ayrica kortikal afferent liflerin blylimesinde bir bekleme alani ve
rehberlik eden bolimdir. Subplate fetal varhgl boyunca spontan aktivite Uretir ve
talomokortikal liflerin duyusal bilgilerini isler (2). Subplate’deki gegici fetal
devrelerin yerini yavas yavas kortikal platede yerlesen kalici devreler alir. Bu yer
degisiminin suresi korteksin farkli bolgeleri igin degisiklik arz eder. Primer motor,
duyusal ve viziel kortekslerde bu siire postnatal 3 ay civarinda iken, prefrontal
kortekste 1 yas civaridir (3).

Glial hicreler ise en ¢ok gestasyonun ikinci yarisinda Uretilir. Aksonal
miyelinizasyonda goérevli olan oligodentrositler de glial hiicre Uretimi ile ayni
zamanda olusur. Oligodentrositlerin gelisimi post menstrual 28 - 40 haftalar
arasinda zirve noktasina ulasir (4).

Beyin gelisimi sadece Uretim asamalarini igermez. Ayni zamanda bazi
yapilarin ve hiicrelerin eliminasyonu da vardir. Buna apopitoz denir. Neokorteksteki
apopitoz 28 hafta ile 40 hafta arasinda yogun olarak gergeklesir. Gebeligin son
trimesterinde ve dogumdan sonraki ilk iki yilda spinal korddaki bilateral

kortikospinal projeksiyon, kontrolateral lif sistemine gore yeniden diizenlenir (5).



2.2. Fetal Motor Gelisim

Spontan motor hareketlerin irkilme, gerilme, esneme gibi motor paternlerin
Central Pattern Generator'ler (CPG) tarafindan olusturuldugu bulunmustur (6).
Beyin sapi ve spinal kord’da bulunan CPG’lerin fonksiyonlarinin iyi bilinen érnekleri
nefes alma, emme ve cigneme, ylizme, emekleme ve ylirime gibi lokomosyonlar
icin merkezi kontrol mekanizmalardir. Bu ritmik paternler sirekli veya aralikl olarak
olusturulabilir (7). Fetlslin gozlemlenmesi sonucu meydana gelen ilk hareketin
postmenstrual 7,5-8. haftada olusan boynun yana egilmesi oldugu belirlenmistir.
Daha sonra 9-10. haftada irkilme ve spontan hareketler (General movements — GMs)
olusur (8). ikisi de tiim viicutta olusmasina ragmen irkilmeler hizlh ve fazik iken
GMs’ler kompleks ve daha yavas hareketlerdir (9). GMs, beyin disfonksiyonunun
erken teshisi ve daha sonraki nérolojik durumun tahmin edilmesi igin son derece
onemlidir (10). izole kol ve bacak hareketleri ise 10-11. haftalarda olusur (9). 10.
haftada olusan bir diger harekette higkiriktir ve 11-12. haftalarda yerini yavas yavas
nefes alma hareketine birakir. Diger tim fetal hareketlerin ortaya ¢ikisindan farkl
olarak nefes alma hareketleri annenin glikoz seviyesi ile dogru orantilidir (11). 12.
haftada gerilme ve esneme hareketleri olusur. 14. haftada emme ve yutma
hareketleri gorilir. Fetal hareketlerin en onemli yanlari uterusta fetlsin
pozisyonunu degistirmeleridir. Gebeligin ilk yarisinda pozisyon degisiklikleri siktir
ancak daha sonra azalir (12). Gévde rotasyonu, GMs, alternatif bacak hareketleri,
ayaklarin uterus duvarina uygun sekilde temas etmesi fetlisiin pozisyon degisiklikleri
icin 6nemlidir. Bu motor paternler ontogenetik bir adaptasyondur. Fetisin
alternatif bacak hareketleri dogumdan sonra da gorilir ve yenidoganin adimlamasi
olarak bilinir (13). Yavas gtz hareketleri 20. haftada, hizl géz hareketleri 22. haftada
olusur (14). Postnatal 6. hafta civarinda sosyal giilimsemeye donisecek olan gilme
hareketleri intrauterin donemde hatta prematiire dogan bebeklerde bile gorilebilir
(15). Kisaca soylenecek olursa hamileligin ilk yarisinda olusan fetal hareketlerin
¢ogunlugu dogumdan sonra Ozellikle ilk iki ayda devam eder ve hatta yasami
sirdiirebilmek icin eriskin yasta da vardir (16). Dogumla birlikte ilk birka¢ hafta

cevresel degisimlere ragmen hareket paterninde farklilasma gorilmez (17). Hala



CPG'ler etkindir. Ancak moro refleksi gibi vestibular cevaplar buna eklenir (18).
Emmenin gercek amaci olan beslenme amaciyla yapilabilmesi icin duyusal
mekanizmalar etkinlesmeye baslar (10). Hapsirma ve o6kstirme gibi hava yolunu
temiz tutacak refleks mekanizmalar eklenen yeni motor paternlerdir (19).
Dogumdan sonraki ilk iki ay bebegin uterus disindaki ortama uyum saglamasi icin
motor ve duyusal sistemdeki degisimlerin oldugu dénemdir. Uglincii ayda bebegin
kas kuvveti artar, yercekimi kuvvetine daha kolay karsi gelebilir, bas kontroli gelisir.
GMs’deki writhing donem vyerini yeni bir hareket olan fidgety’ye birakir. Erken
bebeklik doneminde gorilen refleksler, hipotoni veya hipertoni olusan nérolojik
bozuklugu belirleyen bir bulgu olmadigindan fidgety hareketlerin degerlendirilmesi

Onem arz eder (6).
2.3. Fidgety Hareketlerin Olusumu ve Ozellikleri

GMs sinir sisteminin gelisimsel olarak degisiminin/olgunlasmasinin bir
sonucu olarak farklilasir ve yasa 6zel paternler olusur (10). Serebellar korteks, bazal
ganglion gibi 6nemli motor, bilissel ve davranissal fonksiyonlarini idare eden kortikal
bolgelerin aktivite seviyeleri postnatal ikinci ve Uclncli ayda artar (20). GMs
karakterindeki degisim fidgety hareketler olarak postnatal 6-9. haftalarda gelismeye
baslar (10). Fidgety hareketleri olusturan farkli CPG’lerin oldugu ve kortikospinal ve
retiktlospinal yollarin fidgety hareketleri diizenledigi dislintilmektedir (6). Fidgety
hareketlerin proprioseptif sistemin ayarlanmasi icin adaptif fonksiyona sahip oldugu
distnilmektedir (21). Fidgety temporal organizasyonla degisecegi gibi yasla da
cesitlenir. Postnatal 9-20. haftalarda gorilen fidgety hareketlerin baslangicta siklig
kademeli olarak artar daha sonra yine kademeli olarak azalir ve yerini istemli
hareketlere birakir (10). Fidgety; boyun, gévde ve ekstremitelerde bitlin yonlerde
gorilen kiclk amplitidli, orta hizli, dairesel hareketlerdir (22). Huzursuzluk,
aglama, emme, uzayan hickirik ve dogumun ilk ginleri hari¢ uyanik bir bebekte
surekli goralar (10). Tekmeleme, orta hatta dogru hareketler, yercekimine karsi
hareketler gibi kaba hareketler fidgety ile birlikte gorilebilir. Yani bu kaba

hareketler fidgety hareketlerin duraksadigl zamanlarda veya fidgety hareketler ile



ayni anda meydana gelebilirler. Bu iki slire¢ birlikte de gorulebilir (23). Yani normal
gelisimli, 3-5 aylik bir bebekte fidgety hareketlerin yaninda diger hareketler ve
postiral paternler de goriliir. Fidgety hareketlerin temporal organizasyonu oldukca
glcludur. Gorsel, isitsel uyarilar, ailenin veya bakim verenin yaklasimi, bebegin
asimetrik ylklenmesi gibi farkli manipilasyonlar fidgety hareketlerin niteligini
degistiremez (24). Sadece yiksek kontrasth yizlerin gorilmesi (6rnegin kocaman
gozli kirmizi bir kukla) fidgety hareketlerin azalmasina veya durmasina neden
olabilir (25). Fidgety’nin sensitivitesinin % 95 ila 100, spesifitesinin % 96 ila 98
arasinda oldugu raporlanmistir (22). Fidgety hareketlerin degerlendirmesi, yasa
ozgullik ve ontogenetik adaptasyonu goz onilinde bulunduran Precht/ analizine
gore; fidgety var (F+), fidgety yok (F-) ve anormal fidgety (AF) olarak yapilir. Bu
hareketlerin strekli (continual, skor ++) veya aralikli (intermittent, skor +) gorilmesi
F+ olarak degerlendirilir. Cok az viicut pargasinda, kisa sire ile gorilmesi (sporadic,
skor +/-) veya hig gorilmemesi F- ve abartili amplitiid ve hiza sahip olmasi AF olarak
degerlendirilir. Sporadic fidgety hareketler postnatal 6-8. haftalarda yavas yavas
basladigi icin ve 5. ayda yavas yavas kayboldugu icin normal olarak kabul edilir (26).

B Continual FMs
W intermittent FMs

Sporadic FMs

Sekil 2.1. Fidgety'nin haftalara gére temporal organizasyonu (10,22)

F- olan bir bebek norolojik bozukluk igin yiiksek riske sahiptir ve genel olarak
spastik bazen de diskinetik Serebral Palsi (SP) gelisir (22,27). F- ile birlikte cramped

synchronized hareket, agzin tekrarl acilip kapanmasi ve anormal parmak postliri



ciddi fonksiyonel limitasyona sahip SP olacagini gosterir (28). F- ile birlikte normal
bir postiir, monoton veya cramped synchronized olmayan anormal hiz hafif
fonksiyonel limitasyonu olan SP’yi gosterir (29,30).

AF'nin prediktif degeri dusuktir. AFli bebeklerde normal gelisim
gorilebilirken, minor norolojik bozukluk veya SP de gelisebilir (22). Son vyillarda
yapilan ¢alismalar AF’'nin ince motor bozukluk veya otizm spektrum bozuklugu ile de
ilgili olabilecegini gbstermistir (31,32).

F+ normal gelisim icin ylksek prediktif degere sahip olsa da, daima normal gelisimi
gostermez (26,33). Fidgety hareketlerin normal olmasi yani F+ ile birlikte ve es
zamanlh diger hareketlerin anormal olmasi durumunda minér norolojik disfonksiyon

gelisir (34).

Serebral Palsi
Mindr Norolojik
Bozukluk

B Fidgety yok

Anormal Fidgety

® Normal

Fidgety GMs Sonug

Sekil 2.2. Fidgety Hareketlerin Longitudinal Takibi ve Sonucu (22)

Fidgety ile es zamanl gorilebilen hareketler sunlardir (10,13,35);

-Kipirdanma-sallanma kol hareketleri (Wiggling-oscillating Arm Movements):
Postnatal 6-14. haftalarda goriliir. Diizensiz, saliniml, dalga gibi, 2-3 Hz frekansinda,
kiicik amplutid ve orta hizl hareketlerdir. En fazla kismen veya tamamen
ekstansiyondaki kollarda goze carpar.

-Sarsintili kol hareketleri: Postnatal 6-15 haftalarda gorilir. YonU sirekli
degisen, zigzag, orta-genis amplitlidli ve orta hizh hareketlerdir. Kismen veya

tamamen ekstansiyondaki kolda en farkedilir durumdadir.



-Vurma hareketleri (Swiping Movements): Postnatal 6-20. haftalarda goralir.
Ani fakat akici baslangic ve bitisleri olan, asagi veya yukari yonlerde, biyiik amplitiid
ve yuksek hizdaki hareketlerdir. En fazla ekstansiyondaki kollarda ancak bazen kismi
veya tam ekstansiyondaki bacaklarda da gbze garpar.

-Parmaklarin ortak hareket ettirilmesi (Mutual Manipulation of Fingers):
Postnatal 12. haftada gorilir. Her iki el orta hatta birlesir. Parmaklar tekrarl olarak
birbirine dokunur, vurur ve birbirini kavrar.

-Kiyafetlerin parmaklarla hareket ettiriimesi [Manipulation (fiddling) of
Clothing]: Postnatal 12. haftada gorilur. Bir veya iki elin parmaklari tekrarli olarak
kiyafetini veya bazi objelere dokunur, vurur veya kavrar.

-Uzanma ve dokunma (Reaching and Touching): Postnatal 12. haftada
gorllir. Bir veya her iki kolu cevredeki bazi objelere uzatir. Parmaklar objenin
ylzeyine temas eder.

-Bacak kaldirma (Leg Lift): Postnatal 15. haftada gorilir. Her iki bacak
vertikal olarak yukari kalkar. Bu esnada kalgalar hafifce yukari dogru egiktir, dizler
kismi veya tam ekstansiyondadir. Bir veya iki elini dizlerine dokundurur veya
dizlerini kavrar. Bazen basini antefleksiyona getirir.

-Govde rotasyonu (Trunk Rotation): Postnatal 12. haftada gorilir. Ayagini
yattigi ylzeyde asagi dogru itmesinin bir sonucu olarak kalcasinin bir yani kalkar
veya doner.

-Aksial donme (Axial Rolling): Postnatal 18. haftada gorullr. Kafa tarafindan
baslatilan bir hareketle tiim viicut sirtistiinden yuzistliine déndiruliir. Bazen bebek
ylzistine tekrar doner.

-Tekmeleme (Kicking): Unilateral veya bilateral gorilebilir. Ard arda en az Ug
kere kalca ve dizde fleksiyon-ekstansiyon olmasidir.

-Heyecan patlamasi (Excitement bursts): Gillme, ani hareket ve
tekmelemenin bir arada goridlmesidir.

-Gllme (Smiles)

-Ag1z hareketleri (Mount movements)

-Dil hareketleri (Tongue movements)



-Bas rotasyonu (Head rotation)

-El agiz temasi (Hand mount contact)

-El el temasi (Hand-hand contact)

-Ayak ayak temasi (Foot foot contact)

-El diz temasi (Hand knee contact)

-Segmental kol-bacak hareketleri (Simetrik segmental movements): Bas orta
hattayken ekstremitelerin birbiriyle uyumlu hareket etmesidir.

-Gorsel tarama (Visual scanning): Anlamli bakislarla ¢cevreyi incelemesidir.

-Ele ilgi (Hand regard): Eline bakip, incelemesidir.

-Bas antefleksiyonu (Head anteflexion): Basin 6ne dogru kaldirilmasidir.

Fidgety donemde gozlemlenen normal postiral paternler sunlardir:

-Bas orta hatta (Head in midline)

-Simetrik (Symmetrical)

-Spontan asimetrik tonik boyun refleksi (ATBR) yok veya Ustesinden
gelinebilir (spontaneous ATNR absent or could be overcome)

-Degisken parmak postiri (variable finger postures)

Fidgety ile es zamanli goriilen diger hareketlerin karakteri

-Rahat ve akici (smooth and fluent) olmalidir. Bunun disindakiler anormal

hareket karakteri olarak tanimlanir (6rn: monoton, tremorlu, kramp tarzinda vb.).

Fidgety hareketlerin degerlendirilmesine postlir ve es zamanli hareketlerin
detayli degerlendirmesi eklenince gelisimsel sonucun tahmin degeri artar. Ayrica
yapilan degerlendirmelerin motor optimalite skoru denilen sayisal bir deger almasini
da saglar. Yapilan bazi calismalar motor paternlerin SP’li ¢ocuklarin hareketlilik
seviyesini (29), minor norolojik bozuklugu (34) ve okul yasinda daha dislik zeka
seviyesini (36) tahmin etmeyi saglayabilecegini gostermistir. Motor optimalite
skorunun degerlendirmesinde 0,80 ile 0,94 arasinda sinif i¢i korelasyon katsayisi ile

cok yliksek gozlemciler arasi glivenilirlik bulunmustur (37).



2.4. Arastinilan Cocukluk Dénemi Hastaliklari

2.4.1. Serebral Palsi

Gelisen fetal veya infant beyninde olusan, ilerleyici olmayan Serebral Palsi
(SP), aktivite limitasyonu ile postlir ve hareket gelisiminin kalici bozuklugunu
tanimlar. SP’nin motor bozukluguna siklikla duyu, algi, biligsel, iletisim ve davranigsal
bozukluklarinin yani sira epilepsi ve ikincil kas iskelet sistemi problemleri eslik eder.
Olusan aktivite limitasyonunun derecesini degerlendirmek SP’yi degerlendirmenin
bir pargasidir. SP’nin siniflandiriimasinda motor anomali, eslik eden bozukluk,
anatomik ve norogoriintiileme bulgulari, nedensellik ve zamanlama doért major
komponent olarak tanimlanmistir (38). Turkiye’de her 1000 canli dogumda 4,4 ve
Avrupada ise her 1000 canli dogumda 2-3 siklikta gorilmektedir (39,40). SP beyin
lezyonunun anatomik bolgesine gore siniflandirilabilecegi gibi (serebral korteks,
piramidal sistem, ekstrapiramidal sistem veya serebellum), klinik semptomlara gore
(spastisite, diskinezi veya ataksi), ekstremite dagilimina gore (hemipleji, dipleji veya
kuadripleji), kas tonusu derecesine gore (hipertonik, hipotonik veya izotonik) ve
olusum zamanina gore (prepartum, intrapartum veya postneonatal)
siniflandirilabilir (41). SP 6mir boyu silirecek olan bir bozukluk olsa da cogu
arastirmada pediatrik bir tablo olarak gordlir. Bitlin bu problemler ve bozukluklar
nedeniyle SP’li yetiskin, sosyal hayat ve istihdam acisindan dezavantajlidir (42,43).
Yorgunluk, agri ve depresif belirtiler de yaygin olarak gorilir (44). SP’li bireylerde
fiziksel yaslanmanin daha hizli oldugunu gosteren calismalar vardir (45). Agri;
kontraktirler, spazmlar, kalga ¢ikigl, gastrostomi tlipleri, terapi gibi nedenlerden
kaynaklanir (46). Bu cocuklar ve yetiskinlerde katihm, bozuklugun sayisina ve
siddetine bagh olarak azalir (47). Saglikla ilgili yasam kaliteleri genel popiilasyondan
daha dustktir (48). Karsilastiklari zorluklar sadece motor bozukluklar degildir. Ayni
zamanda epilepsi, yeme ve yutma problemleri, bliyime geriligi, isitme ve duyma
problemleri, enfeksiyonlarin yiksek orani gibi komorbid sinirlayici zorluklar da var

olabilir (49).
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2.4.2. Obstetrik Brakiyal Pleksus Paralizisi

Obstetrik brakiyal pleksus paralizisi (OBPP) dogum sirasinda uygulanan
traksiyondan kaynaklanir (50). Ancak 1992 yilinda yapilan bir galismada OBPP
olusmasinda intrauterin maladaptasyonun rol alabilecegi bildirilmistir (51). Brakial
pleksusun hasari sonucu Ust ekstremitede zayiflik veya flask paralizi olusur ve aktif
hareket araligi pasif hareket araligindan daha azdir (50). Goriilme sikligi yaklasik
olarak 1000 dogumda 1,3 ila 1,5 arasinda iken, vajinal dogumlarin 1000’de
1,6’sinda, sezaryen dogumlarin 1000’de 0,3’lUnde goérildigiu tahmin edilmektedir
(52). Bu lezyonun bilyik bir cogunlugu gecici olsa da 10 000’de 1-2 oraninda kalici
hasar s6z konusudur (53). Hasarin sonucu olarak bir veya birden c¢ok sinirde
noropraksiya, aksonotmezis, nérotmezis veya spinal korddan kok avdlsiyonlari
olusabilir (54). Klinik olarak flask paralizinin yaninda, kontraktirler, subluksasyonlar,
dislokasyonlar, proprioseptif duyu fonksiyonunda kayiplar, glenohumeral displazi,
skapular diskinezi gorilebilir (55). OBPP’nin uzun sireli etkisi olarak etkilenmis
ekstremitenin boyu ve ¢apinin digerine gore daha az oldugu gorilir (56). Etkilenmis
ekstremitede kas boyu kisalir, konnektif doku ve yag infiltrasyonu artar. Kasin
kontraktil yapilarinin uzunlugu azalirken tendin6z kisimlar uzamistir (57). Hem
fonksiyon hem de goriintli acisindan hastayi ve ailesini olumsuz etkileyen, uzun bir

slrecte tibbi ve sosyal destek gerektiren bir hastaliktir.

2.4.3. Spinal Muskiiler Atrofi (SMA) Tip 1

Medulla spinaliste alfa motor néron kaybi ve ilerleyici kas atrofisi ile ortaya
ctkan otozomal resesif bir néromuskiiler hastaliktir. Hastalik 5. kromozomda yer
alan survival of motor neuron 1 (SMN1) geninin insanlar i¢in hayati 6neme sahip
olan survival motor néron proteinini Gretmesindeki problemler sonucu ortaya ¢ikar
(58,59). SMN1’in homolog kopyasi olan SMN2’'nin Urettigi SMN proteini hastaligin
ortaya c¢ikmasini engelleyecek miktarda degildir (60,61). Ancak SMN2’'nin Urettigi
protein miktari ile hastaligin ciddiyeti ters orantilidir (62). Hastalarda SMN
seviyelerinin beyin, bébrek, karaciger ve omurilikte yiksek dizeyde, iskelet ve kalp

kasinda orta, fibroblast ve lenfositlerde ise disik diizeyde azaldigi bilinmektedir
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(63). SMA hastalarina ait kas biyopsilerine bakildiginda kasin atrofik ve hipertrofik
kas liflerinden olustugu goriilmektedir (64,65). SMA’li farelerde SMN proteininin
iskelet kasinin Z disklerinde bulundugu ve eksikliginde Z diskleri arasindaki
mesafenin bozuldugu bildirilmistir (66). SMA’li kas hiicrelerinin motor ndronlari
saglkli hicrelerinki ile yer degistirdiginde motor ndéronlarin bir slre sonra
dejenerasyona ugradigl gorilmistir (67). Batin bunlar SMA’da kas dokusunun
patolojide etkili olabilecegini gostermektedir. Yani hastaligin daha iyi anlasilabilmesi
icin hem motor néron dejenerasyonunun hem de kas dokusunun anlasilmasi ve
tedavinin buna gore sekillenmesinin gerekliligi dogmaktadir. SMA’nin klinik
Ozellikleri arasinda konjenital hipotoni, Ust ve alt ekstremitelerde simetrik kas
glgslizltgl, tremor, kontraktiir, skolyoz ve dil kaslarinda fasikiilasyon vyer
almaktadir.

GUnumizde SMA’y! tedavi etmek i¢in etkin bir ilag bulunmadig icin hastalar
hastaligin nedeninden ziyade olusacak komplikasyonlara yonelik olarak fizyoterapi,
ortopedik, beslenme ve solunum midahaleleri gibi desteklemeye ve hafifletmeye

yonelik multidisipliner yaklasimlarla tedavi edilmeye ¢alisilmaktadir (68).

2.4.4. Down Sendromu

Down sendromu (DS) veya diger adi ile Trizomi 21 kromozomal hastaliklar
arasinda en sik gorulenidir (69). Motor gelisimin gecikmesi ve mental retardasyon ile
karakterizedir (70). DS tipik ylz goérinimi ile kolay bir sekilde taninabilir ancak
klinik taninin dogrulanmasi ve genetik danismanhk igin sitogenetik tipinin
belirlenmesi gerekir. Baslica fiziksel bulgulari olarak kisa boyun ve ense derisinin
kalin olmasi, kiiglik agiz, hiperfleksibilite, burun kdkiiniin basik olmasi, kiiguk el ve
kalin parmaklar, simian ¢izgisi, dilin blylk ve disarida olmasi sayilabilir. Kaslarda
hipotoni, eklem baglarindaki gevseklik, postiral kontroliin gecikmesi ve denge
problemlerinin (70) yani sira konjenital kalp hastaligi, immiin yetersizlik, gorme ve
isitme problemleri, konusma bozukluklar, tiroid fonksiyon bozukluklari,
gastrointestinal sistem bozukluklari da bu sendromda sikga goralir. Beyin

dokusunda da bircok degisiklik tanimlanmistir. Bunlar; beyin dokusunun agirliginda
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azalma, serebral korteksteki sulkuslarin derinliginde ve sayisinda azalma, néronlarin
sayisinda azalma, kortikal laminasyonlarin degisimi, dedritlerde ve sinaptik
formasyonlarda azalma, membran 6zelliklerindeki fonksiyonel anormalliklerdir (71).
DS’li bireylerin blylme hizlan (¢ yasindan itibaren azalirken, boy uzunluklari da

yasitlarindan azdir (72).

2.4.5. Diger Genetik Bozukluklar

Genetik hastaliklarin blyik bir ¢cogunlugu cocukluk yasinda ortaya cikar.
Ancak genetik tani alma sireci biraz uzayabilir. Calisma siiresi dahilinde serebellar
etkilenimin olabilecegi Prader Willi, Goldenhar ve DiGeorge sendromlu bebekler

tani aldigi icin bu hastaliklar anlatilmistir.

Prader — Willi Sendromu (PWS)

Prader-Willi sendromu; 15. kromozomun 11-13 bdlgesindeki delesyon
sonucu olusan ve bircok sistemi etkileyen genetik bir hastaliktir (73). Major tani
kriterleri infantil santral hipotoni, siit cocugu doneminde beslenme glicligu, gelisme
geriligi, hipogonadizm, hiperfaji, tipik yliz goriinimd, 1-6 yas arasinda hizh kilo alimi
ve 5g11-5q13 delesyonundan olusur. Mindr tani kriterleri arasinda ise intrauterin
dénemde azalmis fetal hareketler ve laterji, davranis problemleri, uyku bozuklugu
ve uyku apnesi, gbz anormallikleri, hipopigmentasyon, kiiclik el ve ayak, boy kisaligi,
artiklasyon kusuru, viskdz sekresyon bulunur. Destekleyen kriterler ise; yliksek agri
esigi, bebeklik doneminde temperatiir instabilitesi veya daha bliyik cocuklar ve
yetiskinlerde 1s1 hasasiyetinin degisken olmasi, erken adrenars, osteoporoz,
skolyoz/kifoz gibi ortopedik anormallikler, osteoporoz olarak eklenmistir (74). PWS
hipotoni ile karakterize olan infantil faz, obezite ile karakterize olan ikinci faz (75) ve

davranis bozukluklarinin gorildigi adolesan faz (76) olmak (izere tic doneme ayrilir.

Goldenhar Sendromu (GS)

Okdulo-aurikulo-vertebral spektrum diger adi ile Goldenhar sendromu yiiz ve

kulagin ipsilateral anomalileri, epibulber dermoidler, kolobom ve degisik sekil ve
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biyulklikte vertebral anomalileri igeren bir sendromdur (77). Serebral, kardiyak ve
renal malformasyonlar da gortlebilir (78). Etyolojisinin tam olarak bilinmemesine
ragmen, genetik transmisyon, kromozom anomalileri, noral crest hicreleri,
maternal diabet ve hamilelik boyunca ila¢ alinmasi gibi cevresel faktorlerin etkili
oldugu gosterilmistir (79). Embriyonun anormal vaskilerizasyonu, bozulmus
mezodermal go¢ 1. ve 2. branchial arch ve vertebral sistemin defektif olusumuna
sebep olabilir (80). Klinik olarak mandibular hipoplazi, gelismemis maksilla, goz ve
kulagin yapisal anomalileri goérilmesinin yaninda kisith diyet ve yetersiz beslenmeye
sebep olan c¢ene bilyumesindeki defisitler ve hava yolu anormallikleri ciddi

obstiriktif uyku apnesine yol acabilir.

DiGeorge Sendromu (DGS)

22911.2 delesyonu sonucu olusur. Kardiak anomaliler, hipokalsemi, biylime
hormonu defisitleri, damak ve dis anomalileri, bobrek anomalileri, beslenme
problemleri, oftalmolojik anomaliler, serebral atrofi ve serebellar hipoplaziyi
kapsayan norolojik problemler, konusma gecikmesi, gelisimsel gecikmeler ve
kognitif bozukluklar bu nadir goriilen hastalikta gorulebilecek bulgulardir (82-83).
DiGeorge sendromunda paratiroid bezinin hipoplazisinin sonucu hipokalsemi ve T
hiicre yetersizligi olusur ve bu enfeksiyon egilimini arttirir. immiin sistemdeki bu
yetersizlik timus bezindeki hipoplazi/aplaziden kaynaklanir. Kardiyak bulgulardan en
cok goriileni ventrikiloseptal defekttir. Distk ve kicguk kulaklari, cekik gozleri ve
kiicik agiz yapisini iceren tipik bir ylz gérintisi vardir. Kisa boy ve nazal konusma
bulgulari tipiktir. Ogrenme giicligli ve psikiyatrik hastaliklar ilerleyen yaslarda

gorilecek problemlerdir.
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3.BIREYLER VE YONTEM
3.1. Bireyler

Bu calismada; SP gelisen, néromiuskiler problemi olan, brakial pleksus
lezyonlu, Down sendromlu ve diger genetik hastaliklara sahip olan bebeklerin
fidgety donemde hareket kalitesi, postiir, hareket karakteristiklerini ve normal
gelisim gosteren yasitlarina gore farkhliklarini belirlemek amaclanmisti. Calisma
Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Bolimu’'nde yapilmistir. Calismaya cesitli risklere sahip olan veya kesinlesmemis 6n
tani ile bolime gelip fidgety donemde olan 420 bebek ile baslandi. Bu bebeklerin
fidgety doneme ait video kayitlari kesin tani almalarindan sonra retrospektif olarak
analiz edildi. Nadir goérilen hastaliklari igerdigi icin ¢alismamizda yapilan power
analiz sonucunda her bir grup icin en az 10 bebek olmasi gerektigi belirlendi.
Standardizasyon saglayabilmek ve belirli bir hastaligin hareket karakteristiklerini
saptayabilmek acisindan her gruba bir hastalik dahil edildi. Noromuskiler problem
grubuna 11 SMA tip 1 hastasi, brakial pleksus grubuna 17 brakial pleksus lezyonu
olan hasta dahil oldu. Genetik hastalik grubuna calisma siresince ayni genetik
probleme sahip olan 10 bebek bulunamadig icin 5 prader willi, 4 DiGeorge, 1
goldenhar sendromu olan bebekler dahil edildi. 420 bebek icinde genetik bir
problem olan Down sendromuna sahip 17 bebek oldugu icin bu bebekler de ayrica
bir grup olarak calismaya dahil edildi. Bu 420 bebek arasinda normal gelisim
gosteren 20 ve SP gelisen 20 bebek daha once iki yasina kadar takip edilmis ve
gelisimsel durumu kesinlesmis bebeklerdi. Sonug¢ olarak toplamda 95 bebekle

calismamiz tamamlandi (Sekil 3.1).
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Fidgety donemde
420 bebek

Normal Brakil Genetik

gelisimli 20 SP gelisen pleksus SMATip 1'li e f
bebek 20 bebek lezyonlu 17 11 bebek bebekler

bebek

Diger 325
bebek

Preder Willi 5,
Digeorge

Down
sendromlu 4,

Goldenhar
sendromlu 1
bebek

sendromlu 17
bebek

Sekil 3.1. Akis Semasi

Calismanin yapilabilmesi icin Hacettepe Universitesi Girisimsel olmayan
Klinik Arastirmalar Etik kurulundan izin alindi (GO 16/775). Ayrica ailelerden
aydinlatilmis onam formu alindu.
GCahismaya dahil edilme kriterleri;
- Saglkli bebekler igin dlzeltilmis iki yasinda normal gelisim géstermesi,
- SP grubu i¢in duzeltilmis iki yasinda SP tanisi almis olmasi,
- Néromiskiler hastalik veya diger kalitsal hastalik grubu igin hastaligin genetik
analiz ile kesinlesmesi,
- Brakial pleksus lezyonuna sahip olmasi,
- Fidgety donemde video ¢ekimi olmasi,
- Ailelerin galismaya katilmayi kabul etmesi idi.

Gahsmadan gikarilma kriterleri;

- Dahil edilme kriterleri disinda beyin veya diger organlarin ek problemlerine
sahip olmasi
- GOnallilGgun sona ermesi

- Bebeklerin diizenli kontrollere getirilememesi idi.
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3.2. Yontem

Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiltesi, Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Bolimii’'ne basvurup cesitli risklere sahip fidgety donemdeki 420
bebegin gelisimsel takiplerinin yapilip erken miidahale programina dabhil
edilebilmeleri igin video goriuntileri kaydedildi. Ailelere ev egzersiz programi verildi.
llerleyen asamalarda tanilarin kesinlesmesi ile birlikte ¢calisma gruplar olusturuldu.
Prospektif olarak toplanan videolar retrospektif olarak ayrintili analiz edildi.
Analizler ayni anda, GMs konusunda egitimli ve deneyimli (¢ fizyoterapistin gorus
birligi ile yapildi. Bebeklerin demografik bilgileri ayrica natal ve postnatal bilgileri

hasta dosyalarindan edinildi.
3.2.1. Prechtl Analizi

Bebeklerin postnatal 9-17 haftalar arasinda, karinlari tok, aktif uyanik
durumda, lzerinde sadece bezi varken ve sirtlisti yatarken 3-5 dakikalik videolari
cekildi. Videolar Prechtl Analizi ile detayli olarak degerlendirilerek Ek. 1’deki form
dogrultusunda Motor Optimalite Skorlari (MOS) hesaplandi. Fidgety hareketlere
eslik etmesi beklenen ve daha 6nce aciklanan normal postiir ve hareketlerin olup
olmadigl, asagida tanimlandig gibi anormal olan hareket ve postirlerin varhgi

arastirildi (10).

Hareket paternlerinde (10);

*Fidgety hareketlerin olmamasi veya sporadic olmasi,

*Vurmalarin baskin olmasi,

*Kipirdanma-sallanma hareketlerinin baskin olmasi,

*Sarsintili kol hareketlerinin baskin olmasi,

*Tekmelemenin monoton olmasi,

*Heyecan patlamalarinin mimikten yoksun, monoton ve baskin olmasi,
*Gulimsemelerin donuk olmasi,

*Ag1z hareketlerinin sirekli agilip kapanma seklinde olmasi,

*Dilin disari ¢ikarilmasinin tekrarlanmasi veya bu durumun uzun siriyor olmasi,
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*Basin surekli saga sola dondiriliyor olmasi,

*Kiyafet-battaniyeyle parmaklari acik ve stirekli oynamasi,

*Ayak ayak temasinin kiigiik hareketler olmadan bacak igine dogru olmasi,
*Segmental hareketlerin viicudun bir yaninda baskin veya yalnizca Ust ya da alt
ekstremitede gorilmesi,

*Bacak kaldirmanin sert, slirekli olmasi veya degiskenlikten yoksun olmasi,

*Kavis cizme (arching) hareketinin tekrarli veya uzun siireli olmasi,

*Viicudun bir bitlin olarak rotasyon komponenti olmadan dénmesi,

*Gozlerin stirekli hareket halinde olmasi,

*Kollarda biyik daire hareketleri olmasi (arm movements in circles),

*Bacaklarda hareketlerin neredeyse hi¢ olmamasi (absent leg movements) anormal

olarak skorlandi.

Postural paternlerde (10);

*Basin yalnizca lateral pozisyonda olmasi,

*Postliriin asimetrik olmasi,

*Spontal ATBR'nin Ustesinden gelinememesi,

*Vicudun ve ekstremitelerin zeminde diiz olmasi (body and limbs flat on surface),
*Bas parmagin avug icinde olmasi (predominant fisting),

*Parmaklarin gergin ve yaygin olmasi (finger spreading),

*Birka¢ parmak postiri olmasi (few finger postures),

*Parmaklarin senkronize acilip kapanmasi (synchronised opening and closing),
*Boyun veya govdenin hiperekstansiyonda olmasi (hyperextension of the nezk or
trunk),

*Kollarin veya bacaklarin baskin olarak zeminde gergin olmasi ( extended arms or

legs) anormal olarak degerlendirildi.

Hareket karakterinde (10);

*Diizensiz (jerky), monoton (monotonous), tremorlu (tremulous), sert (stiff,

cramped), synchronized, cramped-synchronised hareket olmasi,
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*Hareketlerin genelde yavas veya hizli olmasi (predominantly slow or fast speed),
*Hareketlerin genelde genis veya kiiciik amplidiidli olmasi (predominantly large or

small amplitude) anormal olarak degerlendirildi.

MOS’a gore bebeklerin toplam skorlari bu form (izerinde bes alt kategoride

hesaplandi.

1- Fidgety hareketler = Siirekli veya aralikh fidgety hareket olmasi 12 puan
Anormal fidgety hareket olmasi 4 puan
Fidgety hareketerin olmamasi / sporadic olmasi 1 puan
2- Es zamanli diger hareketlerin yasa uygun olmasi 4 puan
Azalmis olmasi 2 puan
Yoklugu 1 puan
3- Diger hareketlerin kalitesinde normaller anormallerden fazla ise 4 puan
Normallerle anormaller esitse 2 puan
Normaller anormallerden az ise 1 puan
4- Postirde normal postiral paternler anormallerden fazla ise 4 puan
Normallerle anormaller esit ise 2 puan
Normaller anormallerden az ise 1 puan
5- Hareket karakteri rahat ve akici ise 4 puan
Anormal ancak cramped synchronized degil ise 2 puan

Cramped synchronized hareket olmasi 1 puan

Fidgety donemde motor repertuarin degerlendirilmesi icin kullanilan skor
tablosunda en yiksek puan 28, en distk puan 5 idi (10). Alinan puanin azalmasi

gelisimsel sonug acisindan riskin artmasi anlamina gelmektedir (10).

3.2.2. Tonus Degerlendirmesi

Bebeklerin ¢ekim yapildigi gin genel Ust ve alt ekstremite tonuslari pasif olarak
degerlendirildi. Popliteal aci, kalca abduksiyonu, ayak bilegi dorsifleksiyonuna

bakilarak tonus normal, artmis veya azalmis olarak yorumlandi (84).
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3.3. istatistiksel Analiz

Calismamizda veriler IBM SPSS for Windows Version 16.0 paket programi
kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal dagilip dagilmadiginin anlasilabilmesi igin
Shapiro - Wilks test kullanildi. Normal dagilan veriler i¢in parametrik testler, normal
dagilmayan veriler icin parametrik olmayan testler kullanildi. Sayisal degiskenler icin
ortalama, standart sapma, minimum, maksimum degerler hesaplandi. Kategorik
degiskenler ise sayl ve yizdeler ile gosterildi. iki bagimsiz grup arasindaki
karsilastirmalarda normal dagilan sayisal veriler icin “Bagimsiz Gruplarda t Testi”,
normal dagilmayan sayisal verilerde “Mann Whitney U Testi” kullanildi. Bagimsiz
gruplarda oranlarin karsilastiriimasi icin ise “Ki Kare Testi” hesaplandi. ikiden fazla
bagimsiz grubun verilerinin karsilastirilmasi i¢cin normal dagilan sayisal verilerde
“Tek Yonlli Varyans Analizi” (ANOVA), normal dagilmayan veya ordinal verilerde
“Kruskal Wallis Testi” kullanildi. Varyanslarin homojenligine “Leven Testi” ile karar
verildi. Istatistiksel sonuclar %95 giiven araliginda, 0,05 anlamllik diizeyinde

yorumlandi (85).
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4. BULGULAR

Normal gelisim gosteren bebekler postmenstrual 28 ile 40 hafta arasinda
dogmustu ve en disiik 1220 gr, en yiksek 3600 gr agirligindaydi.

SP gelisen bebekler postmenstrual 25 ile 40 hafta arasinda dogmustu ve en
diuslik 660 gr, en yiiksek 3570 gr agirhgindaydi. SP’li bebeklerin biri distonik, bir
digeri ataksik SP iken geriye kalan 18 bebek spastik veya miks tip SP’ye sahipti. 13
bebek quadriplejik, 4 bebek hemiplejik ve 1 bebek diplejik SP idi.

Brakial pleksus lezyonlu bebekler postmenstrual 36 hafta ile 40 hafta
arasinda dogmus, minimum 2400 gr maksimum 5280 gr agirhginda idi. Brakial
pleksus lezyonu olan 17 bebegin 11’i sag taraf etkilenimine sahipti.

SMA’lI bebekler 38 ile 40 gestasyonel hafta arasinda dogmustu ve minimum
2880 gr maksimum 4040 gr dogum agirhigina sahiptiler.

Down sendromlu bebekler 33 ile 40 gestasyonel hafta arasinda dogmustu.
Dogum agirhklart minimum 1480 gr maksimum 3650 gr idi.

Diger genetik hastaliklar grubunda; 5 PWS, 1 GS, 4 DGS’lu bebek vardi.
Bebekler 28 ile 41 gestasyonel hafta arasinda dogmustu. Dogum agirliklari 1170 gr
ile 4190 gr arasinda degismekte idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Bebeklerin Klinik Ozellikleri ile MOS arasindaki iliski

Tani Cinsiyet (Kiz-Erkek) Dogum Haftasi  Dogum Kilosu
(N) (X+SD) (X+SD)
Normal Gelisim 7-13 34,4+3,6 2283,2 £ 763,5
Serebral Palsi 10-10 33,5+5,4 2103,6 £ 935,6
Brakial Pleksus 10-7 39,1+1,2 3768,8 + 729,6
SMA Tip 1 2-9 39,3+0,9 3278,6 + 365,6
Down Sendromu 8-9 36,6 +2,1 2675,6 +572,1
Diger Genetik Hastaliklar 5-5 36,2 +3,6 2538 +912,5
Toplam skor (Spearman =009 0=07 0=03

Korelasyon Testi)
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Normal gelisim gosteren bebeklerin kranial ultrason degerlendirmesine gore
sadece bir tanesi subepandimal hemoraji gecirmisti, diger bebeklerin kranial
ultrason bulgulari normaldi. Farkh iki bebegin annesinde hamilelik sirasinda yiiksek
tansiyon gelismisti.

SP gelisen bebeklerin kranial ultrason degerlendirmesine gore altisi intra
ventrikliler kanama, vyedisi hipoksik iskemik ensefalopati, dordi ventrikiler
problemler, biri korpus kallozum problemi yasamisti. Diger iki bebegin kranial
ultrason bulgulari normaldi. Ayrica alti bebek respiratuar distres sendromu (RDS) ve
iki bebek sepsis gecirmisti. iki bebegin annesinde hamilelik sirasinda yiiksek tansiyon
gelismisti.

Brakial pleksus lezyonlu ve SMA’lI bebekler herhangi bir klinik risk faktoriine
sahip degildi. Kranial ultrason bulgulari normaldi.

Down sendromlu bebeklerden sadece bir tanesi sepsis gecirmisti. Kranial
ultrason bulgularina gore; bir bebegin sag parietal lobunda, bir bebegin sol koroid
pleksusunda ve bir diger bebegin sol oksipital lobunda iskemiye sekonder oldugu
dusiintlen kist, bir bebegin her iki bazal gangliasinda vaskiler ekojenite artisi ve bir
diger bebegin periventrikiler beyaz cevher bolgesinde ekojenite artisi saptandi.

Diger genetik hastaliga sahip bebeklerden PWS'li biri RDS gecirmisti. Kranial
ultrason bulgularina gore; 1 bebekte her iki taraf koroid pleksusta kist, 1 bebekte

korpus kallozum hipoplazisi saptandi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Bebeklerin Klinik Risk Faktorleri

Tani RDS Sepsis Sarihk Preeklampsi Patolojik
(N) (N) (N) (N) Kranial USG

(N)

Normal Geligim - - - 2 1

Serebral Palsi 6 2 - 2 18

Brakial Pleksus - - = - -

SMA Tip 1 - - - -

Down Sendromu = 1 - - 5

Diger Genetik
Hastaliklar
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Bebeklerin gross olarak bakilan tonus degerlendirmeleri Tablo 4.3'te
gosterilmistir. Tim bebeklerin tonusa gore toplam skorunun karsilastiriimasinda
tonusu azalmis ve normal olan grup ile tonusu artmis ve normal olan grup arasinda
istatistiksel fark varken (p = 0,002) tonusu azalmis ve tonusu artmis grup arasinda
fark yoktu (p = 0,612). Sonug olarak normal tonusa sahip bebeklerin toplam skorlari
tonusu azalmis veya artmis olan bebeklerden farkh bulunmustur. Normal tonusa

sahip olan bebeklerin toplam skoru daha yuksektir.

Tablo 4.3. Bebeklerin Tonus Degerlendirmesi

Tani Normal (N) Artmis (N) Azalmis (N)
1. Grup 2. Grup 3. Grup

Normal Gelisim 9 6 5
Serebral Palsi 2 17 1
Brakial Pleksus 13 4 -
SMA Tip 1 - - 11
Down Sendromu - - 17
Diger Genetik

Hastaliklar 1 4 >
Toplam (N=95) 25 31 39

Gruplar arasindaki

- tatistiksel farklar 1-2->p=0,002 1-3->p=0,002 2-3->p=0,612

Tim gruplara ait video cekimlerinin yapildigl zaman (postnatal) ve fidgety
hareket analizi sonuglari Tablo 4.4’de gosterilmistir. Tum gruplar arasinda fidgety
hareketler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p < 0,001).
Fidgety’nin varhg normal ve brakial pleksus lezyonu olan bebeklerde belirginken, SP

ve SMA tip 1’li bebeklerin higbirinde gérilmemistir.



Tablo 4.4. Bebeklerin Fidgety Degerlendirme Sonuglari
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Tani Cekim Fidgety var Anormal Fidgety yok
haftasi N (%) Fidgety N (%)
(min-max) N (%)

Normal 10- 16 20 (% 100) - -
Gelisim
Serebral Palsi 9-17 - - 20 (% 100)
Brakial 11-17 16 (% 94) 1(% 6) -
Pleksus
SMA Tip 1 9-17 - - 11 (% 100)
Down 9-17 9 (% 53) - 8 (% 47)
Sendromu
Diger Genetik 9-16 3 (% 30) 1(% 10) 6 (% 60)
Hastaliklar

Gruplar arasindaki istatistiksel fark (ki-kare) p < 0,001

Fidgety'ye eslik eden diger hareketler agisindan bakildiginda gruplarin aldigi

degerler Tablo 4.5'te gosterilmistir. Benzer sekilde eslik eden diger hareketlerin

repertuari agisindan yine normal ve brakial pleksus lezyonlu gruplar avantajh iken,

SP ve SMA tip 1’li gruplar dezavantajlidir (p < 0,001).

Tablo 4.5. Eslik Eden Diger Hareketlerin Repertuari

Tani Yasina uygun (N/%) Azalmis (N/%) Yok (N/%)
Normal Gelisim 15/ %75 5/ %25 -
Serebral Palsi - 14 / %70 6/ %30
Brakial Pleksus 15 / %88 2/ %12 -
SMATip1 - 2 /%18 9/ %82
Down Sendromu 6/ %35 9/ %53 2/ %12
Diger Genetik

1/%10 5/ %50 4 / %40

Hastaliklar

Gruplar arasindaki istatistiksel fark (ki-kare)

p < 0,001
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Bebeklerin fidgety’'ye eslik eden diger hareketlerinin kalitesine gore yapilan
degerlendirmede elde edilen veriler Tablo 4.6’da gosterilmistir. Eslik eden
hareketler agisindan SMA tip 1 hari¢ butin gruplarda normal hareketler anormal

hareketlerden fazla gorilmustir (p = 0,001).

Tablo 4.6. Fidgety’ye Eslik Eden Diger Hareketlerin Kalitesi

Tani Normaller daha Esit (N/%) Anormaller daha
fazla (N/%) fazla (N/%)

Normal Gelisim 19 / %95 - 1/ %5

Serebral Palsi 10 / %50 2 /%10 8 / %40

Brakial Pleksus 17 / %100 - -

SMA Tip 1 4 / %36,5 3/ %27 4 / %36,5

Down Sendromu 14 / %82 1/ %6 2/ %12

Diger Genetik

Hastaliklar 7/ %70 i 3/%30

Gruplar arasindaki istatistiksel fark (ki-kare) p =0,001
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Bebeklerin postlral paternler agisindan yapilan degerlendirme sonuglari
Tablo 4.8’de gosterilmistir. Postliral paternler acisindan bakildigindan SP’li ve SMA
tip 1 grubundaki bebeklerde anormal paternler normal paternlerden daha fazla idi

(p < 0,001).

Tablo. 4.8. Postiiral Paternler

Tani Normaller daha Esit (N) Anormaller daha
fazla (N) fazla (N)
Normal gelisim 15/ %75 4/ %20 1/ %5
SP 6/ %30 4 /%20 10 / %50
Brakial pleksus 9/ %53 6/ %35 2/ %12
SMATip 1 3/ %27 - 8/ %73
Down sendromu 14 / %82 - 3/ %18
Diger genetik hastaliklar 6/ %60 2/ %20 2/ %20

Gruplar arasindaki istatistiksel fark (ki-kare) p <0,001
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Hareket karakteri agisindan bakildiginda bebeklerin elde edilen verileri Tablo

4.10’da gosterilmistir. SMA tip 1 ve diger genetik hastaliklar grubundaki bebeklerin

tamaminda anormal hareketler daha ¢ok gorildi (p = 0,028).

Tablo 4.10. Hareket Karakteri

Tani Rahat ve akici Anormal Cramped
(N/%) (N/%) synchronized (N/%)
Normal gelisim 15 / %75 5/ %25
SP 1/ %5 16 / %80 3/ %15
Brakial pleksus 3/%18 14 / %82 -
SMATip 1 - 11/ %100 -
Down sendromu 1/ %6 16 / %94 -
Diger genetik
- 10/ %100 -

hastalklar

Gruplar arasindaki istatistiksel fark (ki-kare) p <0,001
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Tanilara gore alinan toplam skorlar karsilastinldiginda normal gelisimli
bebeklerin toplam skoru brakial pleksus grubu hari¢ diger batin gruplardan daha
yuksek olarak bulunmustur. SP grubunun toplam skoru SMA tip 1 grubu harig diger
gruplardan daha dusik bulunmustur. Genetik hastalik olduklari igin SMA, Down ve
diger genetik hastaliklar gruplari ayrica kendi aralarinda karsilastirilmistir. Down
sendromu ile diger genetik hastaliklar grubu arasinda fark olmadigi belirlenmistir.
Genetik hastaliklarin diger ikili karsilastirmalarinda ise fark bulunmustur (p < 0,05)

(Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Toplam MQOS Skorlarinin Gruplar icinde Karsilastiriimasi

Normal Serebral Brakial SMA Down Dlger_
Tani .. . . Genetik

Gelisim Palsi Pleksus Tipl Sendromu

Hastaliklar

Normal - <0,001 0,182 <0,001 0,004 < 0,001
gelisim
izlr:ibra' < 0,001 ; <0,001 0392 <0,001 0,013
Brakial 0,182 < 0,001 - <0,001 0,042 < 0,001
Pleksus
SMATip 1 < 0,001 0,392 <0,001 - <0,001 0,009
Down 0,004  <0,001 0042 <0,001 ; 0,24
Sendromu
Diger
Genetik < 0,001 0,013 <0,001 0,009 0,24 -

Hastaliklar
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5. TARTISMA

Calismamizda, SP gelisen, noromiskiiler problemi olan, brakial pleksus
lezyonlu, Down sendromlu ve diger genetik hastaliklara sahip olan bebeklerin
fidgety donemde hareket kalitesi, postiir, hareket karakteristiklerini ve normal
gelisim gosteren yasitlarina gore farkhiliklarini belirlemek amaglanmisti. Tim gruplar
arasinda fidgety hareketler ve alt parametreler arasinda grubun o6zelliklerini 6n

plana cikaran farkliliklar bulunmustur.

Normal gelisimli bebekler

Gelisimi normal olan bebekler normal fidgety hareketlere sahip olmali ve
MOS skorlari maksimum puan olan 28’e yakin olmalidir (10). MOS puani distlikce
norogelisimsel bozukluk goriilme ihtimali artmaktadir (10). Calismamizdaki bitin
normal gelisimli bebeklerin literatirle uyumlu olarak fidgety hareketleri varken
toplam MOS skorlari 18 ile 28 arasinda degismekte idi. Bu grup diger gruplardaki
bebeklerin normale gére hareket karakteristiklerini ve postirlerini tanimlayabilmek
ve karsilastirabilmek icin olusturulmustur.

Sp

Reid SM ve arkadaslarinin yaptigi manyetik rezonans gorintiileme
calismasina gore; SP’li hastalarin yaklasik % 19-45’ini periventrikiiler beyaz madde
hasari olan ¢ocuklar olusturur. Periventrikiler beyaz madde hasari postmenstruel
24 ve 34 haftalar arasinda olusur. SP’li g¢ocuklarin %15’inin yapisal manyetik
rezonans gorintllemelerinde herhangi bir anormallik goriilmezken, digerlerini;
kortikal gri madde, bazal ganglion, talamus (%21), malformasyonlar (%11) ve fokal
kortikal infaktlar (%10) olusturur. (86). Preterm bebeklerde periventrikiler
lokomalazi veya intraparankimal infakta bagh kortikospinal yollarin bozulmasi, term
bebeklerde ciddi asfiksinin bir sonucu olan hipoksik iskemik ensefalopatiye bagh
kortikotalamik ve talamokortikal yollarin bozulmasi anormal GMs’e yol acar (87).
Anormal GMs’in SP’yi O6ngérmede en glivenilir isaretler arasinda oldugu

bulunmustur.
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Kennard prensibine gore daha geng yastaki bir hasarin iyilesmesi daha iyidir
ve ilerleyen yaslarda daha iyi sonuc verir (88). Ancak bu her zaman dogru degildir.
Gelismekte olan bir beyinde olusan hasarin iyilesmesi lezyonun olustugu yer,
blyklik, tek tarafli veya cift tarafli olusu, yas, cinsiyet, cevresel kosullar gibi bircok
faktore baghdir. Fonksiyonel plastisite icin bilateral hasarlar unilateral hasarlardan
daha disuk bir potansiyele sahiptir. Ayni durum blyuk lezyonlar icin de gecerlidir.
Ayrica kognitif fonksiyonlar motor fonksiyonlardan daha iyi bir iyilesme gosterir.
Yapilan calismalar iki tip ¢evresel tecriibenin; karmasik bir ortam ve erken yasta
taktil stimilasyon vermenin iyilesmeyi arttirdigini gostermistir (89,90). Bu
dogrultudan bakildiginda erken miidahalenin édnemi artmaktadir. Erken midahale
programlarina baslayabilmek icin ise erken tani veya hastaligin erken predikte
edilmesi 6nem kazanmaktadir. SP icin yapilan GMs calismalari bu hastaligin predikte
edilebilmesi igin detayl veriler ortaya koymustur. Fidgety hareketlerin olmamasi
veya anormal olmasi, fidgety’'ye eslik eden hareketlerin az olmasi veya anormal
olmasi, yasina uygun olmamasi, postiral anormallikler ve akici, rahat olmayan
hareketler bu veriler arasindadir (10). Calismamizdaki SP’li bebekler icin literatiirle
uyumlu sonuglar elde edilmistir. Bu acidan bakildiginda fidgety acisindan belirgin
sonuclari olmasi itibariyla normal bebekler Ust kategoriyi olustururken SP’li grup ise

alt kategoriyi olusturan bir kontrol grubu olarak dustndlebilir.

Brakial Pleksus lezyonu

Bir kasin inervasyonunu ve hareketin olusmasini saglayan en énemli yapi
motor nérondur. Motor néron kasin uyarim fekansini ve metabolizmasini belirler.
Primer ve sekonder myotlplerin gelisiminin incelenmesi sonucunda sirasiyla
miyozin agir zincir (myosin heavy chain - MHC) embriyo, MHC neonatal ve yetiskin
MHC tiplerinin olustugu gorilmustiir. Bu genetik kodlarin yaninda kasin ¢alismasinin
ve fonksiyonel cesitliligin bir sonucudur (91,92). Yenidogan doneminde ve
sonrasinda inervasyonun olmamasi kasin gelisimini ve vyapisini etkilemektedir.
inervasyonun olmamasi atipik MHC molekdillerinin olusumuna, toplam lif sayisinda

ve liflerin kesit alanlarinda azalmaya ayni zamanda da kaslarda g¢ok ciddi morfolojik
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degisikliklere neden olur (93). Batin bu etkilenmis taraftaki kas diizeyindeki
degisimler ve bunlarin fonksiyona yansimalari beklendigi gibi asimetriyi de
beraberinde getirir. Asimetri hem postiirde hem de hareket esnasinda kendini
gostermektedir. Calismamizda da postilral simetri agisindan bakildiginda brakial
pleksus lezyonlu bebeklerin normal gelisimli bebeklere gére daha cok asimetrik
olduklari (p= 0,003) saptanmistir. Hareket alaninda olmasi beklenen asimetri hasarin
olustugu andan itibaren kendini gosterir. Ancak bu kadar kiicliik yasta postiral
asimetrinin GMs analizle fark edilebilmesinin 6nemli oldugunu distinmekteyiz.

Mancuso CA. ve arkadaslari yaptiklari calismalarinda Disabilities of Arm,
Shoulder, and Hand anketine gore yetiskin brakial pleksus lezyonlu hastalarin
hasarsiz ekstremitenin farkli kompanzasyonlari oldugunu raporladilar (94).
Calismamizda; brakial pleksus lezyonlu bebeklerin fidgety hareketler, fidgety'ye eslik
eden diger hareketler ve postiir agisindan degerlendirilmesinde 6zellikleri normal
gelisimli bebekler ile benzer ancak SP’li bebekler ile farkli oldugu bulunmustur. Bes
alt kategorideki skorlar ve toplam skorlar agisindan normal gelisimli bebeklerle fark
olmamasina ragmen hareketlerin tek tek incelenmesi sonucunda brakial pleksus
lezyonlu bebekler daha ¢ok donme icin caba sarf etmekte ve donebilmekteyken, bas
rotasyonu (p= 0,006), el diz temasi (p= 0,03), heyecan patlamalari (p= 0,05)
acisindan brakial pleksus lezyonlu bebekler lehine fark bulundu. Ayrica bes dakikalik
video c¢ekiminde OBPL'li bebeklerin belirgin olan normal hareketlerinin 6n plana
ciktigi ve tekrar sayisinin normal gelisimli bebeklerden daha fazla oldugu
gorilmuistir. Tum bu farklarin amaca yonelik hareket beklemedigimiz yas grubuna
sahip olan galisma grubumuzdaki brakial pleksus lezyonlu bebeklerde gorilebilecek
kompansasyonlar oldugunu ve tek kollarini kullanamayan veya normalden daha az
kullanan bebeklerin yapabildikleri fonksiyon olan spontan hareketlerini arttirma
¢abasinda olduklarini diisindtirmektedir.

Buitenhuis ve arkadaslari brakial pleksus lezyonlu bebekleri ic aydan bes
yasina kadar takip etmisler, merkezi gelisim bozuklugu oraninin yiksek olmasi
dolayisiyla GMs ile bu durumu predikte edip edemeyeceklerine bakmislardir.

Fidgety donemde GMs Kkalitesi ve merkezi gelisim bozuklugu arasinda iliski
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olmadigini ancak sinir lezyonunun siddeti ile GMs kalitesi arasinda negatif bir iliski
oldugunu bulmuslardir. Fidgety, GMs’in yliksek oranda merkezi gelisim bozukluguna
sahip olan brakial pleksus lezyonlu bebeklerde prediktif olmadigini séylemislerdir
(95). Bu makale ile metodolojik olarak farkli olan g¢alismamizda GMs’in prediktif
degerine bakilmamis, bebeklerin 3-5 aylik donemdeki hareket karakteristikleri ve
Ozellikleri tanimlanmaya c¢alisilmistir. Calismamizda sadece bir brakial pleksus
lezyonlu bebek anormal fidgety harekete sahipti, diger bebekler normal fidgety
hareket gosterdi. Anormal fidgety hareket bu bebegi riskli gruba dahil edebilir.
Ancak bu donem icerisinde gorilen bu anormallik ilerleyen dénemde
normallesebilecegi gibi anormal olarak da devam edebilir. Bu bebekte OBPL’ye
ilaveten ileride tani alacagl baska bir santral etkilenim de s6z konusu olabilir. Bu
nedenle kesin yargi icin bebeklerin daha uzun siireli takibine ihtiyag vardir.

Brakial pleksus lezyonlu ekstremitenin proprioseptif uyari agisindan eksikligi
vicudun diger kisimlarindaki fidgety hareketleri etkilememistir. Teknik olarak ayni
olmasalarda Dibiasi ve Einspieler’in 2004 yilinda yaptiklari ¢alismada Ug¢ aylk
bebeklerin tek veya cift tarafli olarak kollarina, ayaklarina veya her ikisine konulan
agirhklarin fidgety hareketleri degistirmemesi ile benzer olarak yorumlanabilir (25).
Herhangi bir beyin lezyonu olmadan sadece brakial pleksus lezyonu bebeklerin
fidgety hareketlerinin kalitesini etkilemez ancak etkilenmeyen tarafta fidgety'ye
eslik eden hareketlerde kompanzasyonlara neden olur diyebiliriz. Brakial pleksus
lezyonunun uzun sire devam ettigini dislintirsek beyin plastisitesinin etkilenecegi
ve bunun da daha blyik yaslarda motor fonksiyonlari etkileyebilecegi akildan

cikariimamalidir.

SMATip 1

SMA genetik bir hastalik olmasinin yaninda agir ve ilerleyen hipotoni ile
seyreder. Kaslardaki atrofi hareketi engeller (58). Buna ragmen fidgety hareketleri
yercekiminin etkilemeyecegi dislincesi dogrultusunda en azindan sporadic olarak
gorme beklentisi ile kurguladigimiz bu calisma grubumuzda fidgety hareketlerin

baslama zamani olan 49. ile 57. haftaya kadar kronolojik yasi her bir haftaya denk
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gelen en az bir SMA tip 1 hastasi bebek vardi. Fakat higbir bebekte fidgety hareket
goremedik. Fidgety'yi andiran ancak fidgety ritminde olmayan, bebegin hareket
etme cabasinin bir sonucu oldugunu distndigimiz cok kiictik hareketler gordik.
Fidgety'ye eslik eden diger hareketler ise yoktu. Hareketler monoton, yavas hizli,
kiicik amplitiidli ve bazen senkronize idi. Hicbir bebegin hareketleri rahat ve akici
degildi. Toplam skorlari SP’li bebekler ile benzerlik géstermekteyken diger genetik
hastaliklar ve Down sendromundan farkl ve daha disuk idi.

SMA’da medulla oblangata ve medulla spinalisin alfa motor noéronlari
etkilenir. Beyin sapi ve spinal kord’da bulunan CPG’lerin GMs’i olusturdugu ayrica
kortikospinal ve retikilospinal yollarin fidgety hareketleri diizenledigi distnliirse
fidgety hareketlerin olusmamasi beklenebilecek bir durumdur. Ancak fidgety
hareketlerin baslama zamani olan 49. hafta civarinda sporadic bile olsa fidgety
hareket gorebilecegimizi varsaymistik. Calisma grubumuzun SMA’nin en agir ve en
hizli ilerleyen tiplerinden olan tip 1 hastalarindan olusmasi bu duruma neden olmusg
olabilir. Diger tipler icin hipotezimiz hala gecerlidir. Yine de daha biylk ¢alisma

gruplari ile bulgularimizin desteklenmesi gerekmektedir.

Down sendromu

Herrero D. ve arkadaslari Down sendromlu bebeklerin detayh skorlarini ve
postirlerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda heterojen hareket karakterinin iginde
% 42 oraninda anormal fidgety hareket tespit ettiler (96). Bizim calismamizda ise
Down sendromlu 9 bebekte fidgety hareketler varken 8 bebekte bu hareketler
yoktu. Hicbir bebekte anormal fidgety saptamadik. Bunun sebebinin vaka sayilarinin
bizden ¢ok olmasina baglayabiliriz.

Down sendromu viicut yapilarindaki degisikligi de beraberinde getirir. Ornek
olarak ekstremiteler, kisa parmaklar, bliyik dil, kisa boy ve obezite egilimi sayilabilir.
Bu anatomik degisiklikler hareket paterninin farklilasmasina yol acabilir. ince motor
becerilerde normal gelisimli yasitlarina goére geri kalirlar. Bu sendroma sahip kisiler
sikhikla motor kontrol ve koordinasyon problemleri de vyasarlar. Hareket

paternlerinde ko-kontraksiyon baskindir ve yavastirlar. Ayrica kaba motor becerileri
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edinmeleri daha uzun zaman alir (97). Calismamizda bu bebeklerin dil ve agiz
hareketleri anormaldi, birka¢ parmak postirleri vardi. Hicbiri rahat ve akici hareket
etmezken genis amplittidlli, monoton hareket sergilediler. Bu da genetik yapidaki
degisikligin yaninda anatomik farkliigin da bir sonucu olarak goérilmis olabilir.
Ancak bu kadar erken yasta saptanabilmesinin 6nemli oldugunu dislintiyoruz.

Toplam skorlar agisindan bakildiginda normal gelisimli ve SP’li bebeklerden
farkli sonuglar bulunmustur. Down sendromlu bebekler normal gelisimli
bebeklerden daha diisiik SP’li bebekler daha yiksek toplam skora sahiptir. Bu
sonucumuz literatiirle de uyumludur (96).

Bebeklerin blyuk bir cogunlugu tipik olarak skapulada adduksiyon, omuzda
abduksiyon ve eksternal rotasyon yaptilar. Moro refleksine benzeyen bu hareket
paterni bebeklerde sik¢a gorildi. Ek olarak bebeklerin bliyik ¢cogunlugunda kalcada
fleksiyon, abduksiyon ve eksternal rotasyon pozisyonu gorildi. Bunun hipotoni
nedeniyle olabilecegini distnlyoruz. Zira Down sendromlu bebeklerin tamaminin
tonuslari azalmistir. Orta hatta dogru olan hareketlerin az olmasi (tekmeleme % 17,
el agiz kontagi % 35, el el kontagi % 29, donme % 11) bu teorimizi desteklemektedir.
Ancak tonus manuel ve gross olarak degerlendirilmistir. Bu da degerlendirmenin
glvenilirligi acisindan sliphe dogurmaktadir.

Mazzone L. ve arkadaslari 23 Down sendromlu bebegin spontan
hareketlerini incelemis ve Herrero D. ve arkadaslari gibi heterojen bir tablo
sergilediklerini bulmustur (98,96). Bizim bulgularimiz da bu dogrultudadir. Bu
heterojen bulgular hangi bebegin erken midahale programina ihtiyaci oldugunu

belirlemek i¢in daha uzun sireli takiplere olan ihtiyaci zorunlu kilar.

Diger genetik hastaliklar

Genetik hastaliklarda kas iskelet sisteminin yaninda kranial bir etkilenim
goriilmesi ve dolayisi ile motor problemlerin olusmasi muhtemeldir. Genetik
hastaliklarin hareket karakteristiklerinin ortaya konularak daha iyi anlasilabilmesi
saglanabilir. Boylece mimkin olan en erken donemde yeni bakis acilari ve tedavi

stratejileri gelistirilip uygulanabilir. Tek tek genetik hastaliklarin gerek kendi icindeki
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gerekse diger genetik hastaliklar arasinda heterojen seyir gostermesi nedeni ile
birey bazinda tablonun ortaya konulmasi kadar genel hareket karakteristiklerinin
bilinmesi de 6nemlidir.

PWS, GS ve DGS heterojen seyir gosteren konjenital ve genetik 6zelligi olan
birbirinden farkli sendromlardir. Ancak galismamizda nadir gorilen hastaliklar
olmalari dolayisi ile bu ¢ sendrom bir grup olarak incelenmistir. Bu da kiglk g
orneklem grubundan ortak sonug¢ c¢ikarmaylr dogurmustur ve c¢alismamizin
limitasyonlarindandir.

Fidgety donemde yapilan general movements analizlerinde Rett sendromlu
bebeklerin hicbirinde normal fidgety hareket goriilmemistir. Bebeklerde ya fidgety
hareketin olmadigl ya da anormal fidgety hareket oldugu saptanmistir. Hareketler
diizensiz ve ¢ok yavas veya dlizensiz ve anidir. Ayrica erken donemde tremorlarda
goriulir (99,100). Cornelia de Lange sendromlu bir erkek bebek general movements
analizi ile degerlendirilmis yavas hizl, kigik amplitidli ve monoton hareketlere
sahip oldugu bulunmustur. Yazarlar bebegin fidgety doénem analizini
yapamadiklarindan fidgety hareketlerle ilgili bir sonuc¢ bildirmemistir (101). Smith
Magenis sendromlu bir erkek bebegin general movements degerlendirmesinde ise;
fidgety hareketlerin olmadigi, postiiriiniin anormal oldugu ve biitiin hareketlerinin
diizensiz ve monoton oldugu bulunmustur (102).

Calismamizda PWS bebeklerin ikisinde fidgety hareketler varken Uglinde
fidgety hareketler yoktu. Fidgety’ye eslik eden diger hareketlerin repertuari yasina
gore azalmisti. Bebeklerde degisken parmak postiirii yokken birkag parmak postiri
mevcuttu. Hicbiri rahat ve akici hareket karakterine sahip degildi. Hareketler
monoton ve yavas hizli idi. Aldiklari toplam skorlar SP’li bebeklerden daha ¢ok ancak
normal gelisimli bebeklerden daha azdi. Calismamizdaki DGS bebeklerin birinde
anormal fidgety hareketler varken liclinde fidgety hareketler yoktu. Fidgety'ye eslik
eden diger hareketlerin repertuari yasina gore azalmis veya yoktu. Agiz hareketleri,
bacak kaldirmalari ve tekmelemeleri anormaldi, birka¢ parmak postirleri vardi.
Hicbiri rahat ve akici hareket karakterine sahip degildi. Toplam skorlari SP’li

bebeklere benzerdi. GS bebegin fidgety hareketleri normaldi. Tekmeleme, agiz
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hareketleri, bas rotasyonu, asimetrik segmental hareketleri, bacak kaldirma, gorsel
tarama, postlirii anormaldi ve diger hareketlerinin repertuari azalmisti. Monoton,
klicik amplittidli ve sertti. Bu sonuglar dogrultusunda bakildiginda genetik hastaliga
sahip bebekler literatiirle benzerlik gostererek normal gelisimli bebeklerden farkli
spontan hareketler sergilemektedir. Beklendigi gibi kendi aralarinda benzerlikleri
oldugu gibi farkhliklari da vardir. Ancak bir grup olarak Down sendromlu bebeklerle
karsilastirildiklarinda hem fidgety hareketler, hem alt skorlar hem de toplam skorlar
acisindan istatistiksel olarak benzerlikler gostermistir. Ancak yine de sonugclarimizin
daha biylik 6rneklem grubu iceren ¢alismalarla desteklenmeye ihtiyaci vardir.

Detayli GMs analizine gbére tim genetik sendromlu bebeklerin spontan
hareketlerinin kalitesi ve miktari normal gelisimli bebeklerden daha az degiskendi.
Belirgin hipotoni veya hipertoni gostermeyen genetik hastaliklar benzer MOS
gosterebilirler.

Bltln limitasyonlara ragmen bulgularimiz genetik hastaliklarin, néromotor
problemlerin immatir sinir sisteminin bitinlGglne etkisini ortaya koymasi
acisindan degerli bilgiler vermektedir. Ancak bebeklerin daha ileri yaslarda ve okul
¢agindaki gelisimlerinin takip edilmesiyle daha kapsamli, daha net ve daha ayrintili
sonuclar elde edilebilir. Bu nedenle c¢alismamiza dahil edilen bebeklerin uzun
dénemde norogelisimsel tarama ve takiplerinin yapilabilmesi icin calismanin devam
ettirilmesi amaglanmaktadir.

Sonug¢ olarak; GMs’in riskli bebek grubunda degerlendirme amaciyla
kullanilmasi bu bebeklerin erken rehabilitasyon programina alinmasi agisindan
anahtar rol tagimaktadir. Ozellikle genetik hastaliklarin sik goriildigi Glkemizde bu
alanda calisan ve GMs analiz yapabilen profesyonellerin sayisinin artmasinin gok

merkezli calismalar ile literatire 6nemli katkilar saglayabilecegini disiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

SP gelisen, néromiskiiler problemi olan, brakial pleksus lezyonlu, Down
sendromlu ve diger genetik hastaliklara sahip olan bebeklerin fidgety dénemde
hareket kalitesi, postir, hareket karakteristiklerini ve normal gelisim gdsteren
yasitlarina gore farkliliklarini belirlemek amagladigimiz ¢alismamiza 95 bebek dabhil
edilmistir.

1. Bebeklerin 42’si (% 44,2) kiz, 53’0 (% 55,8) erkekti. Ortalama gestasyonel

yas 36,2 + 3,9 haftaydi. Ortalama dogum kilosu ise 2723,5 + 946,4 gram
idi.

2. Bebeklerin 7’si respiratuar distres sendromu, 3’G sepsis gecirmistir. 26
bebegin kranial ultrason bulgulari patolojiktir. Bebeklerin 4’tnlin annesi
hamilelik sirasinda preeklampsi gegirmisti.

3. Calismaya 20 normal gelisimli, 20 SP’li, 17 Brakial pleksus lezyonu, 11
SMA tip 1, 17 Down sendromu, 5 PWS, 4 DGS ve 1 GS olan toplam 95
bebek katilmistir.

4. Manuel olarak bakilan tonus degerlendirmesine gore; normal tonusa
sahip bebeklerin toplam skorlari tonusu azalmis veya artmis olan
bebeklerden daha yiiksek bulunmustur.

5. Herhangi bir beyin lezyonu olmadan sadece brakial pleksus lezyonu
bebeklerin fidgety hareketlerinin kalitesini etkilemez, postir ve
hareketlerde asimetriye neden olur. Ancak etkilenmeyen tarafta
fidgety'ye eslik eden hareketlerde kompanzasyonlara neden olabilir.

6. SMA tip 1 tanili bebeklerde fidgety’'yi andiran ancak fidgety ritminde
olmayan c¢ok klglk hareketler vardi. Fidgety'ye eslik eden diger
hareketler yoktu. Hareketler monoton, yavas hizli, kiiciik amplitidli ve
bazen senkronize idi. Hicbir bebegin hareketleri rahat ve akici degildi.
Toplam skorlari SP’li bebekler ile benzerlik gostermekteyken diger
genetik hastaliklar ve Down sendromundan farkl ve daha disuk idi.

7. Down sendromlu bebekler heterojen fidgety hareket (9 F+, 8 F-)

sergilediler. Orta hatta dogru olan hareketleri eksikti. Dil ve agiz
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hareketleri anormaldi, birkag parmak postirleri vardi. Higbiri rahat ve
akici hareket etmezken genis amplittidlli, monoton hareket sergilediler.
Normal gelisimli bebeklerden daha distk, SP’li bebekler daha yliksek
MOS’a sahiptiler.

8. Diger genetik hastaliklara sahip bebekler Down sendromlu bebeklerle
karsilastirildiklarinda hem fidgety hareketler, hem alt skorlar hem de
toplam MOS acisindan istatistiksel olarak benzerlikler gosterirken normal
gelisimli ve SP’li bebeklerden farkli MOS’a sahiptiler.

9. Sonuc¢ olarak hareket ve postiiral paternler acisindan farkhliklar
gostermelerine ragmen MOS skorlari agisindan OBPL’li bebekler ile
normal gelisimli bebekler, SMA tip 1 ile SP’li bebekler ve Down sendromu

ile diger genetik hastaliga sahip bebekler benzer skorlar almislardi.

Bulgularimiz genetik hastaliklarin ve néromotor problemlerin immatdr sinir
sisteminin bUtlnliglne etkisini ortaya koymasi ve dolayisiyla bu etkinin motor
gostergelerinin belirlenmesi acisindan degerli bilgiler vermekte, ayrica riskli bebek
grubunda GMs analizin dnemini ortaya koymaktadir.

Riskli bebek grubunda tani alma siirecinin genellikle bir yasin lstiinde olmasi
sebebiyle, neonatal ve erken bebeklik stirecinde anormal hareket paternlerinin GMs
yoluyla tanimlanmasi erken tani ve erken rehabilitasyon siirecine katki saglayacagi

duslintlmektedir.



10.

11.

12.

13.

14.

42

7. KAYNAKLAR

Kostovic I, Rakic P. Developmental history of the transient subplate zone in
the Visual and somatosensory cortex of the macaque monkey and human
brain. J Comp Neurol 1990;297:441-70.

Judas M, Sedmak G, Kostovic I. The significance of the subplate for evolution
and developmental plasticity of the human brain. Front Hum Neurosci
2013;7:423.

Kostovic |, Jovanov-Milosevic N, Rados M, Sedmak G, Benjak V, Kostovic-
Srzentic M, et al. Perinatal and early postnatal reorganization of the subplate
and related cellular compartments in the human cerebral wall as revealed by
histological and MRI approaches. Brain Struct Funct 2014;219:231-53.

Volpe JJ. Brain injury in prematire infants: a complex amalgam of destructive
and developmental disturbances. Lancet Neurol 2009;8:110-24.

Eyre JA. Corticospinal tract development and its plasticity after perinatal
injury. Neurosci Biobehav Rev 2007;31:1136-49.

Prechtl HF. State of the art of a new functional assessment of the young
nervous system. An early predictor of cerebral palsy. Early Hum Dev. 1997
Nov 24;50(1):1-11.

Grillner S, Zangger P. How detailed is the central pattern generation for
locomotion? Brain Res, 88: 367-371, 1975.

de Vries, J.I.P., Visser, G.H.A., & Prechtl, H.F.R. (1982). The emergence of fetal
behavior. |. Qualitative aspects. Early Human Development, 7, 301-322.

Lichinger AB, Hadders-Algra M, Van kan CM, de Vries JI (2008) Fetal Onset of
General Movements. Pediatr Res. Feb;63(2):191-5.

Einspieler C, Prechtl HF, Bos AF, Ferrari F, Cioni G. (2018) Prechtl yontemi ile
Preterm, Term ve Kiicik Bebeklerde “General Movements'in Niteliksel
Degerlendirilmesi. Ceviri editorii: Akmer Mutlu. Ankara: Hipokrat Kitabevi.

Mulder EJH, Visser GHA, Morssink LP, de Vries JIP. Growth and motor
development in fetuses of women with type 1 diabetes. Ill. First trimester
quantity of fetal movement patterns. Early Hum Dev. 1991; 25:117-133.

de Vries JIP, Visser GHA, Prechtl HFR. The emergence of fetal behavior. Il
Quantitative aspects. Early Hum Dev. 1985; 12:99-120.

Prechtl HFR. Prenatal and early postnatal development of human motor
behavior. In A.F. Kalverboer & A. Gramsbergen (Eds.), Handbook of brain and
behavior in human development 2001; 415-428.

Birnholz JC. The development of human fetal eye movement patterns.
Science, 1981;213: 679-681.



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23,

24,

25.

26.

27.

28.

29.

43

Kurjak A, Stanojevic M, Azumendi G, Carrera J.M. The potential of four-
dimensional (4D) ultrasound in the assessment of fetal awareness. Journal of
Perinatal Medicine 2005;33: 46-53.

de Vries JIP, Visser GHA, Prechtl HFR. The emergence of fetal behavior. lll.
Individual differences and consistencies. Early Hum Dev. 1988; 16:85—-103.

Prechtl HFR. Continuity of neural functions from prenatal to postnatal life.
Clinics in Developmental Medicine 1984; 94. Oxford, UK: Blackwell Scientific
Publications.

Prechtl HFR. The importance of fetal movements 1997. In K.J. Connolly & H.
Forssberg (Eds.), Neurophysiology and psychology of motor development,
Clinics in Developmental Medicine 143/144 (pp. 42-53). Cambridge, UK:
Cambridge University Press

Gingras JL, Mitchell EA, Grattan KE. Fetal homolog of infant crying. Archives of
Diseases in Childhood Fetal and Neonatal Edition, 2005;90: 415-418.

Chugani HT, Phelps ME, Mazziotta JC. Positron emission tomography study of
human brain functional development. Ann Neurol 1987;22:487-97.

Prechtl HFR, Cioni G, Einspieler C, Bos AF, Ferrari F. The role of vision on early
motor development: lessons from the blind. Dev Med Child Neurol
2001;43:198-201.

Prechtl HFR, Einspieler C, Cioni G, Bos AF, Ferrari F, Sontheimer D. An early
marker for neurological deficits after perinatal brain lesions. Lancet
1997;349:1361-3.

Einspieler C, Marschik PB, Prechtl HF. Human motor behavior prenatal origin
and early postnatal development. Z Psychol 2008;216:147-53.

Dibiasi J, Einspieler C. Can spontaneous movements be modulated by visual
and acoustic stimulation in 3-month-old infants? Early Hum Dev 2002;68:27—-
37.

Dibiasi J, Einspieler C. Load perturbation does not influence spontaneous
movements in 3-month-old infants. Early Hum Dev 2004;77:37-46.

Einspieler C, Peharz R, Marschik PB. Fidgety movements - tiny in appearance,
but huge in impact. J Pediatr (Rio J). 2016 May-Jun;92(3 Suppl 1):564-70.

Einspieler C, Cioni G, Paolicelli PB, Bos AF, Dressler A, Ferrari F, et al. The early
markers for later dyskinetic cerebral palsy are different from those for spastic
cerebral palsy. Neuropediatrics 2002;33:73-8.

Palisano RJ, Rosenbaum PL, Walter S, Russell DJ,Wood EP, Galuppi BE.
Development and reliability of a system to classify gross motor function in
children with cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 1997;39:214-23.

Bruggink JL, Cioni G, Einspieler C, Maathuis CG, Pascale R, Bos AF. Early motor
repertoire is related to level of self mobility in children with cerebral palsy at
school age. Dev Med Child Neurol 2009;51:878-85.



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

44

Yang H, Einspieler C, ShiwW, Marschik PB,Wang Y, Cao Y, et al. Cerebral palsy in
children: movements and postures during early infancy, dependent on
preterm vs. Full term birth. Early Hum Dev 2012;88:837-43.

Einspieler C, Marschik PB, Milioti S, Nakajima Y, Bos AF, Prechtl HF. Are
abnormal fidgety movements an early marker for complex minor neurological
dysfunction at puberty. Early Hum Dev. 2007;83:521-5.

Zappella M, Einspieler C, Bartl-Pokorny KD, Krieber M, Coleman M, Boélte S, et
al. What do home videos tell us about early motor and socio-communicative
behaviours in children with autistic features during the second year of life - an
exploratory study. Early Hum Dev. 2015;91:569-75.

Hamer EG, Bos AF, Hadders-Algra M. Assessment of specific characteristics of
abnormal general movements: does it enhance the prediction of cerebral
palsy? Dev Med Child Neurol. 2011 Aug;53(8):751-6.

Bruggink JL, Einspieler C, Butcher PR, Van Braeckel KN, Prechtl HF, Bos AF. The
quality of the early motor repertoire in preterm infants predicts minor
neurologic dysfunction at school age. J Pediatr. 2008 Jul;153(1):32-9.

Hopkins B, Prechtl HFR. A qualitative approach to the development of
movements during early infancy. In H.F.R. Prechtl (Ed.), Continuity of neural
functions from prenatal to postnatal life. Clinics in Developmental Medicine
1984;94:179-197. Oxford, UK: Blackwell Scientific Publications.

Butcher P., van Braekel K.N., Bouma A., Einspieler C., Stremmelaar E.F., Bos
A.F. The quality of preterm infants' spontaneous movements: an early
indicator of intelligence and behaviour at school age. J Child Psychol
Psychiatry. 2009;50:920-930.

Figrtoft T, Einspieler C, Adde L, Strand LI. Inter-observer reliability of the
“assessment of motor repertoire — 3 to 5 months” based on video recordings
of infants. Early Hum Dev. 2009;85:297-302.

Rosenbaum P, Paneth N, Leviton A, Goldstein M, Bax M, Damiano D, Dan B,
Jacobsson B. A report: the definition and classification of cerebral palsy April
2006. Dev Med Child Neurol Suppl. 2007 Feb;109:8-14.

Serdaroglu A, Cansu A, Ozkan S, Tezcan S. Prevalence of cerebral palsy in
Turkish children between the ages of 2 and 16 years. Dev Med Child Neurol.
2006 Jun;48(6):413-6

Cans C. Surveillance of Cerebral Palsy in Europe: a collaboration of cerebral
palsy surveys and registers. Dev Med Child Neurol 2000 42: 816-824.

Sanger TD, Delgado MR, Gaebler-Spira D, Hallett M, Mink JW, and the Task
Force on Childhood Motor Disorders. Classification and definition of disorders
causing hypertonia in childhood. Pediatrics 2003; 111: e89-97.

Michelsen SI, Uldall P, Hansen T, Madsen M. Social integration of adults with
cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 2006; 48: 643—49.



43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

45

Michelsen SI, Uldall P, Kejs AMT, Madsen M. Education and employment
prospects in cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 2005;47: 511-17.

Van Der Slot WM, Nieuwenhuijsen C, Van Den Berg-Emons RJ, et al. Chronic
pain, fatigue, and depressive symptoms in adults with spastic bilateral
cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 2012; 54: 836—42.

Haak P, Lenski M, Hidecker MJ, Li M, Paneth N. Cerebral palsy and aging. Dev
Med Child Neurol 2009; 51 (suppl 4): 16-23.

Parkinson KN, Dickinson HO, Arnaud C, Lyons A, Colver A, and the SPARCLE
group. Pain in young people aged 13 to 17 years with cerebral palsy: cross-
sectional, multicentre European study. Arch Dis Child 2013; 98: 434-40.

Imms C, Reilly S, Carlin J, Dodd K. Diversity of participation in children with
cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 2008; 50: 363—69.

Vargus-Adams J. Health-related quality of life in childhood cerebral palsy. Arch
Phys Med Rehabil 2005; 86: 940-45.

Kuperminc M, Stevenson R. Growth and nutritional disorders in children with
cerebral palsy. Dev Dis Res Rev 2008; 14: 137-46.

Sever JW. Obstetric Paralysis-Its Cause and Treatment. Can Med Assoc J. 1920
Feb;10(2):141-61.

Jennett RJ, Tarby TJ, Kreinick CJ. Brachial plexus palsy: an old problem
revisited. Am J Obstet Gynecol. 1992 Jun;166(6 Pt 1):1673-6.

Chauhan SP, Blackwell SB, Ananth CV. Neonatal brachial plexus palsy:
incidence, prevalence, and temporal trends. Semin Perinatol 2014;38:210-18.

Chauhan SP, Rose CH, Gherman RB, Magann EF, Holland MW, Morrison JC.
Brachial plexus injury: a 23-year experience from a tertiary center. Am J
Obstet Gynecol. 2005 Jun;192(6):1795-800.

Van Dijk JG, Pondaag W, Malessy MJ. Obstetric lesions of the brachial plexus.
Muscle Nerve. 2001 Nov;24(11):1451-61.

Al-Zahrani S. Combined Sever’s release of the shoulder and osteotomy of the
humerus for Erb’s palsy. J Hand Surg 1997; 22: 591-593

Abzug JM, Kozin SH. Current concepts: neonatal brachial plexus palsy.
Orthopedics. 2010;33(6):430-435.

Coroneos CJ, Maizlin ZV, DeMatteo C, Gjertsen D, Bain JR. “Popeye muscle”
morphology in OBPI elbow flexion contracture. J Plast Surg Hand Surg
2015;49(6):327-32

Lefebvre S, Blirglen L, Reboullet S, Clermont O, Burlet P, Viollet L, et al.
Identification and characterization of a spinal muscular atrophy - determining

gene. Cell. 1995;80(1):155 - 65.



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

46

d'Ydewalle C, Sumner CJ. Spinal muscular atrophy therapeutics: where do we
stand? Neurotherapeutics. 2015;12(2):303 - 16.

Schrank B, Gotz R, Gunnersen J, Ure J, Toyka K, Smith A, et al. Inactivation of
the survival motor neuron gene, a candidate gene for human spinal muscular

atrophy, leads to massive cell death in early mouse embryos. Proc Natl Acad
Sci USA. 1997;94(18):9920-5.

Lorson C, Hahnen E, Androphy E, Wirth B. A single nucleotide in the SMN gene
regulates splicing and is responsible for spinal muscular atrophy. Proc Natl

Acad Sci USA. 1999;96(11):6307 - 11

Lefebvre S, Burlet P, Liu Q, Bertrandy S, Clermont O, Munnich A, et al.
Correlation between severity and SMN protein level in spinal muscular
atrophy. Nat Genet 1997;16 (3):265 - 69.

Coovert D, Le T, McAndrew P, Strasswimmer J, Crawford T, Mendell J, et al.
The survival motor neuron protein in spinal muscular atrophy. Hum Mol
Genet. 1997;6(8):1205 - 14.

Guettier - Sigrist S, Coupin G, Braun S, Warter J, Poindron P. Muscle could be

the therapeutic target in SMA treatment. J Neurosci Res. 1998;53(6):663 - 9.
Boyer JG, Ferrier A, Kothary R. More than a bystander: the contributions of

intrinsic skeletal muscle defects in motor neuron diseases. Front Physiol.
2013;4:356.

Walker MP, Rajendra TK, Saieva L, Fuentes JL, Pellizzoni L, Matera AG. SMN
complex localizes to the sarcomeric Z - disc and is a proteolytic target of

calpain. Hum Mol Genet. 2008;17(21):3399 - 410.

Braun S, Croizat B, Lagrange M, Warter J, Poindron P. Constitutive muscular
abnormalities in  culture in spinal muscular atrophy. Lancet.

1995;345(8951):694 - 5.

Wertz M, Sahin M. Developing therapies for spinal muscular atrophy. Ann N Y
Acad Sci. 2015;1366(1):5 - 19.

Antonarakis SE, Lyle R, Dermitzakis ET, Reymond A, Deutsch S. Chromosome
21 and down syndrome: from genomics to pathophysiology. Nat Rev Genet.
2004 Oct;5(10):725-38.

Coyle JT, Oster-Granite ML, Gearhart JD. The neurobiologic consequences of
Down syndrome. Brain Res Bull. 1986 Jun;16(6):773-87.

Becker L, Mito T, Takashima S, Onodera K. Growth and development of the
brain in Down syndrome. Prog Clin Biol Res. 1991;373:133-52.

Giinéz H, Ocal G, Yordam N, Kurtoglu S. 2003. Pediatrik Endokrinoloji 1. Basim.



73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

47

Trifiro G, Livieri C, Bosio L et al. Neonatal hypotonia: don't forget the Prader-
Willi syndrome. Acta Paediatrica 2003; 92: 1085-9.

Holm VA, Cassidy SB, Butler MG. Prader-Willi syndrome: consensus diagnostic
criteria. Pediatrics 1993; 91: 398-402.

Zelweger H. Diagnosis and therapy in first phase of Prader-Willi syndrome. In:
Holm VA, Scizbacher S, Pipes PL, eds. The Prader-Willi syndrome. Baltimore:
University Park Press 1981; 55-68

Whitman BY, Accardo P. Emotional symptoms in Prader-Willi syndrome
adolescents. Am J Med Genet. 1987 Dec;28(4):897-905.

Cohen MM Jr, Rollnick BR, Kaye Cl. Oculoauriculovertebral spectrum: an
updated critique. Cleft Palate J 1989;26:276—-86.

Rollnick BR, Kaye CI, Nagatoshi K, Hauck W, Martin AO. 1987.
Oculoauriculovertebral dysplasia and variants: Phenotypic characteristics of
294 patients. Am J Med Genet 26:361— 375.

Araneta MR, Moore CA, Onley RS, Edmonds LD, Karcher JA, McDonough C,
Hiliopoulos KM, Schlangen KM, Gray GC. Goldenhar syndrome among infants
born in military hospital to Gulf war veterans. Teratology 1997 Oct;56(4):244-
251.

Kulkarni VV, Shah MD, Parikh AA. Goldenhar syndrome: a case report. J
Postgrad Med 1985 Jul;31(3):177-179.

Lindsay EA. Chromosomal microdeletions: dissecting del22g11 syndrome. Nat
Rev Genet 2001;2:858-68.

Wilson DI, Burn J, Scambler P, Goodship J. DiGeorge syndrome: part of CATCH
22.) Med Genet. 1993 Oct;30(10):852-6

Kobrynski LJ, Sullivan KE. Velocardiofacial syndrome, DiGeorge syndrome: the
chromosome  22g11.2 deletion syndromes. Lancet. 2007 Oct
20;370(9596):1443-52.

Ellison PH, Horn JL, Browning CA. Construction of an infant neurological
international battery (INFANIB) for the assessment of neurological integrety in
infancy. Phys Ther 1985; 65: 1326-31

Hayran M, Hayran M. (2011). Saghk arastirmalari icin temel istatistik. Ankara:
Art Ofset Matbaacilik Yayincilik Organizasyon Ltd. Sti.

Reid SM, Dagia CD, Ditchfield MR, Carlin JB, Reddihough DS. Population-based
studies of brain imaging patterns in cerebral palsy. Dev Med Child Neurol
2014;56:222-32.

Ferrari F, Cioni G, Einspieler C, Roversi MF, Bos AF, Paolicelli PB, et al.,
Cramped synchronized general movements in preterm infants as an
earlymarker for cerebral palsy, Arch. Pediatr. Adolesc. Med. 156 (2002) 460—
467.



88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

48

Kennard MA. Reactions of monkeys of various ages to partial and complete
decortication. J Neuropathol Exp Neurol 1944;3:289-310.

Kolb M, Mychasiuk R, Muhammad A, Gibb R. Brain plasticity in the developing
brain. Prog Brain Res 2013;207:35-64.

Kolb B, Mychasiuk R, Williams P, Gibb R. Brain plasticity and recovery from
early cortical injury. Dev Med Child Neurol 2011;53(Supp 14):4-8.

Gunning P, Hardeman E. Multiple mechanisms regulate muscle fiber diversity.
FASEB journal: official publication of the Federation of American Societies for
Experimental Biology. 1991;5 (15), 3064-3070.

Russell SD, Cambon NA, Whalen RG. Two types of neonatal-to-adult fast
myosin heavy chain transitions in rat hindlimb muscle fibers. Developmental
biology. 1993;157 (2), 359-370.

Redenbach DM, Ovalle WK, Bressler BH. Effect of neonatal denervation on the
distribution of fiber types in a mouse fast-twitch skeletal muscle.
Histochemistry. 1998;89 (4), 333-342.

Mancuso CA, Lee SK, Dy CJ, Landers ZA, Model Z, Wolfe SW. Compensation by
the Uninjured Arm After Brachial Plexus Injury. Hand (N Y). 2016
Dec;11(4):410-415.

Buitenhuis S, van Wijlen-Hempel RS, Pondaag W, Malessy MJ. Obstetric
brachial plexus lesions and central developmental disability. Early Hum Dev.
2012 Sep;88(9):731-4.

Herrero D, Einspieler C, Panvequio Aizawa CY, Mutlu A, Yang H, Nogolova A,
Pansy J, Nielsen-Saines K, Marschik PB; GenGM Study Group. The motor
repertoire in 3- to 5-month old infants with Down syndrome. Res Dev Disabil.
2017 Aug;67:1-8.

Latash ML. Learning motor synergies by persons with Down syndrome. J
Intellect Disabil Res. 2007 Dec;51(Pt 12):962-71.

Mazzone L, Mugno D, Mazzone D. The General Movements in children with
Down syndrome. Early Hum Dev. 2004 Sep;79(2):119-30.

Einspieler C, Kerr AM, Prechtl HFR. Abnormal general movements in girls with
Rett disorder: The first four months of life. Brain Dev. 2005;27:58-S13.

Einspieler C, Sigafoos J, Bartl-Pokorny KD, Landa R, Marschik PB, Bolte S.
Highlighting the first 5 months of life: General movements in infants later
diagnosed with autism spectrum disorder or Rett syndrome. Res Autism
Spectr Dis. 2014;8:286-91.

Marschik PB, Soloveichick M, Windpassinger C, Einspieler C. General
movements in genetic disorders: A first look into Cornelia de Lange syndrome.
Dev Neurorehabil. 2015;18(4):280-2.



49

102. Einspieler C, Hirota H, Yuge M, Dejima S, Marschik PB. Early behavioural
manifestation of Smith-Magenis syndrome (del 17p11.2) in a 4-month-old
boy. Dev Neurorehabil. 2012;15(4):313-6.



Ek 1. Degerlendirme Formu

8. EKLER

Assessment of Motor Repertoire - 3 to 5 Months

B
s

Christa Einspieler and Arie Bos, the GM Trust 2000

- s

I T MO e o R S A o A R S S SR IR S PR

DO scnnsensaamsiasionay
Recording Date: .......coceccevmmienieiinicnicrinnnne 7 N e D o e et

PMAY ssyssrarvensamvssosee

BW: oo

Observed movement patterns:
Number (excl.fidgety mov.)

O Q fidgety movements

0O O swipes

O O wiggling-oscillating
0 O kicking

O O excitement bursts

Q O smiles

Q O mouth movements
Q O tongue movements
Q Q head rotation

Observed postural patterns:
0 O head in midline (20 9 a

O O symmetrical
0 O spontaneous ATNR

or could be overcome

3 body and limbs ‘flat'
surface

Movement character (global score):

O  smooth and fluent
0 jerky
O monotonous
0 tremulous

Motor Optimality List:

Q O hand-mouth contact Q O arching
O  hand-hand contact Q O rolling to side
0 O fiddling / cloths, blanket Q O visual scanning
Q  reaching O hand regard
0 O foot-foot contact O  head anteflexion
U asym segm movements O arm movements in circles
0 O legs lift O absent leg movements
Q O hand-knee contact
LLlnormal [l abnormal
variable finger postures O hyperextension of the neck
O predominant fisting O hyperextension of trunk
absent Q finger spreading 0 extended arms /on/
O few finger posturas above surface
on O synchranised opening and O extended legs
closing
Q stiff, cramped O predominantly siow speed
0 synchronous Q predominantly fast speed
O cramped-synchronized Q predominantly large ampl.
a O predominantly small ampl.

T Fidgety Movements

+ o+ 4+

Lk Repertoire of

* *k

co-existent other movements

3. Quality of other movements
4, Posture
5. Movement character

Motor Optimality Score:

from 28105

LI Inormal |{| abnormal

normal
abnormal
absent / sporadic

age-adequate
reduced
absent

N>A
N=A
N<A

N>A
N=A
N<A
smooth and fluent

abnormal but not CS
cramped-synchronized

000 OO0 O0OC DOD QOOD

-

e T N B e I B e O I )



Ek 2. Etik Kurul Degerlendirme Formu

Konu :

Toplanti1 Tarihi
Toplanti No
Proje No
Karar No

T.C.

HACETTEPE UNiVERSITESI

Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Sayr : 16969557 —| 75
ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

:31 OCAK 2017 SALI
:2017/03

: GO 16/775 (Degerlendirme Tarihi: 20.12.2016)
: GO 16/775-21

Universitemiz Saghk Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimii dgretim
tiyelerinden Prol. Dr. Ayse LIVANELIOGLU" nun sorumlu aragtirmaci oldugu, Dog. Dr.
Akmer MUTLU ile birlikte ¢alisacaklari ve Uzm. Fzt. Aysu KAHRAMAN' n doktora tezi
olan. GO 16/775 kayit numaral, “Periferik veya Santral Etkilenimi Olan Bebeklerde
‘Fidgety’ Hareketlerin Analizi” baghkli proje dnerisi arasirmanin gerekge, amag, yaklagim
ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup, etik agidan uygun bulunmustur.

e
1. Prof. Dr. Nurten AKARSU /]! (Baskan)

iZINLI

2. Prof. Dr. Sevda F. MUFTUOGLU (Uye)

[ZINLI
3. Prof. Dr. M. Yildinnm SARA (Uye)
4. Prof. Dr. T (Uye)
[ZINLI

5. Prof. Dr. Hatice Dogan BUZOGLU (Uye)

—

6. Prof. Dr. R. Koksal OZGUL ék (Uye)

7. Prof. Dr. Ayse Lale DOGAN (Uye)

8. Prof. Dr. Elmas Ebfi\Y.

(Uye)

9. Prof. Dr. Mintaze Kerem GUNEL%>< (Uye)

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

06100 Sthhiye-Ankara

Telefon: 0 (312) 305 1082 « Faks: 0 (312) 310 0580 * E-posta: goetik@hacettepe.edu.tr

AL
A
10 Prof. Dr. Oya Nuran EMIROGLU} \J".‘ (Uye)

N
~

11 Yrd. Dog. Dr. Ozay GOKOZ ',,,/) (Uye)
s
{) 7 "
12. Dog. Dr. Gézde GIRGIN 2 (Uye)
[ZINLI
13. Dog. Dr. Fatma Visal OKUR (Uye)

—

14.Yrd. Dog. Dr. Can Ebru KUR( (f_é(l“}yc)
[ZINLI <
15. Yrd. Dog. Dr. H. Hiisrev TURNAGOL (Uye)

16. Ogr. Gor. Dr. Miige DEMIR //o

17. Ogr. Gor. Meltem SENGELEN

18. Av. Meltem ONURLU (Uye)

Ayrintili Bilgi igin:




9. OZGECMIS

Adi Soyadi: Aysu KAHRAMAN

Dogum Tarihi ve Yeri: 16.10.1979 Artvin

Uyrugu: Tirkiye Cumhuriyeti

Mail: aysum@hotmail.com

Cep Tel: 0505 453 40 20

EGITIM:

Lisans: Hacettepe Universitesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon (1996-2000)
Yiiksek Lisans: Hacettepe Universitesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon (2012-2014)
Doktora: Hacettepe Universitesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon (2014-2018)
MELEKi DENEYiM:

Akademi Ozel Egitim ve Rehabilitasyon Merkezi (2000-2003)

Artvin Devlet Hastanesi (2003-2007)

Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghg ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma

Hastanesi (2007-halen)
BiLIMSEL FAALIYETLER:

Yiiksek Lisans Tez: Anormal Hareket Paterni Gosteren Riskli Bebeklerin Prospektif

Analizi, 2014

Doktora Tez: Periferik veya Santral Etkilenimi Olan Bebeklerde "Fidgety"
Hareketlerin Analizi, 2018


mailto:aysum@hotmail.com

Uluslararasi hakemli dergilerde yayinlanan makaleler (SCI, SCI EXPANDED, SSCI):

1. Kahraman A, Seyhan K, Deger U, Kutlutiirk S, Mutlu A. Should botulinum
toxin A injections be repeated in children with cerebral palsy? A systematic
review. Developmental Medicine and Child Neurology, 2016.

2. Bigusan S, Kahraman A, Elbasan B, Mutlu A. Do adolescents with cerebral
palsy agree with their caregivers on their participation and quality of life?

Disabil Health J. 2017

Ulusal kongre, sempozyum, calistay gibi bilimsel toplantilarda so6zlii sunumu

yapilarak 6zet metin olarak yayimlanmis bildiriler

1. Kahraman A, Livanelioglu A. Erken Midahalenin Riskli Bebeklerde Spontan
Motor Hareketler Uzerine Etkisi. 3. Pediatrik Rehabilitasyon Kongresi, 9-
11Ekim 2015, Ankara. Tirk Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Dergisi, (2015)
26(3) 65.

2. Kahraman A, Livanelioglu A. Hipoksik iskemik Ensefalopati Gegiren
infantlarin Fidgety Dénemdeki Spontan Motor Hareketleri. 4. Pediatrik
Rehabilitasyon Kongresi, 20-22 Ekim 2017, istanbul.

Ulusal ve uluslararasi kongre, sempozyum, calistay gibi bilimsel toplantilarda

poster sunumu yapilarak 6zet metin olarak yayimlanmis bildiriler

1. Kahraman A, Kaya Kara O, Mutlu A, Kerem Giinel M, Livanelioglu A. Mobius
sendromlu bir olguda fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulamalari. 4.Ulusal
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Kongresi, 9-11 Mayis 2013, Denizli. Tark
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Dergisi, (2013) 24(2) 27.

2. Kahraman A, Livanelioglu A, Yazici M, Kaya Kara O, Mutlu A, Kerem Giinel M.
Riskli Bebeklerin Erken Fizyoterapi Ihtiyaclarinin Belirlenmesinde Prechtl
Analizi ile Spontan Hareketlerin Rolii ve Onemi. Fizyoterapide Gelismeler
Kongresi 2013, Ankara. Turk Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Dergisi, (2014)
25(1) 47.



3. Kahraman A, Miiezzinoglu O. Sklerodermali Bir Cocugun Rehabilitasyon
Sonuglari: Vaka Sunumu. 3. Pediatrik Rehabilitasyon Kongresi, 9-11Ekim
2015, Ankara. Tirk Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Dergisi, (2015) 26(3) 81.

4. D. Ardicli, H. Maras Genc, K. Seyhan, A. Kahraman, M. Akcil, B. Talim, G.
Haliloglu, O. Tunca Yilmaz, I. Alemdaroglu, H. Topaloglu, A. Karaduman. The
profile and natural history of congenital muscular dystrophies. 21st
International Congress of the World Muscle Society, 4-8 Ekim 2016, ispanya.
Neuromuscular Disorders 26 (2016) S88-5212

5. Yuksel D, Gilinel MK, Kahraman A, Tun¢cdemir M. Neonatal Periferik Fasial
Paralizi Olgusunda Yiz Bantlama. 1. Riskli bebek Kongresi, 1-4 Mart 2018,

Ankara.
Kitap gevirisi

Serebral Palsi Multidisipliner Yaklasim Kitabi Birinci B6lim Cevirisi, 1. Basim, Mayis

2015
Kurs ve Sertifikalar:

1. Alt Ekstremite Manipulatif Tedavi Kursu, 9-10 Kasim 2000, Ankara

2. Neurodevelopment Treatment Bobath Semineri, 3-7 Aralik 2007, Ankara

3. Prechtl’s Method on the Qualitative Assessment of General Movements,
Basic Training Course, 24-27 Subat 2011, Ankara.

4. Prechtl’s Method on the Qualitative Assessment of General Movements,
Advanced Training Course, 25-28 Subat 2013, Ankara.

5. Bobath NDT "The Bobathy Approach to the Treatment of Cerebral Palsy and
Allied Neurological Conditions, 23 Mayis-1 Haziran 2013, 29 Haziran-8
Temmuz 2013, 29 Eyliil-8 Ekim 2013, 22 Kasim-1 Aralik 2013, Ankara.

6. BAYLEY Ill Bebek ve Kiiciik Cocuklar icin Gelisim Olcegi Sertifika Programi,
23-24 Mayis 2014, istanbul.

7. Havayolu Temizleme Teknikleri Semineri 21 Mart 2015, Ankara

8. Infant Motor Profile Kursu, 12-13 Ekim 2015, Ankara



Diger Bilimsel Faaliyetler

Neonatal Degerlendirme Semineri, 10 Mart 2000, Ankara

VIII. Fizyoterapide Gelismeler Sempozyumu, 9-10 Kasim 2000, Ankara
6. Ulusal Protez-Ortez Kongresi, 17-20 Ekim 2007, Ankara

XIl. Fizyoterapide Gelismeler Sempozyumu, 6-9 Kasim 2008, Ankara
1. Ulusal Gelisimsel Pediatri Kongresi, 7-9 Nisan 2011, Ankara
Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Kongresi, 21-23 Kasim 2011, Ankara

N o uv W npoe

IV. Gllhane Ridvan Ege Ortopedi ve Travmatoloji Giinleri, Serebral Palsi’de

Ayak ve Ayak bilegi Sorunlari Giincel Yaklagimlar ve Yeni Gelismeler

Sempozyumu, 23 Subat 2013, Ankara

8. V. Gulhane Ridvan Ege Ortopedi ve Travmatoloji Ginleri, Serebral Palsi’de
Ust Ekstremite Sorunlari Giincel Yaklasimlar ve Yeni Gelismeler
Sempozyumu, 29 Mart 2014, Ankara

9. XV. Fizyoterapide Gelismeler Kongresi, 8-12 Nisan 2014, Ankara

10. Erken Re-habilitasyon calistayi, 1-2 Aralik 2014, Ankara

11. Tortikollis’te Tedavi ve Rehabilitasyon Yaklasimlarinda Gilincel Durum
Semineri, 24 Ocak 2015, Ankara, Konusmaci

12. 3. Pediatrik Rehabilitasyon Kongresi, 9-11 Ekim 2015, Ankara, Kongre
Duzenleme Kurulu

13. Serebral Palsi’"de Rehabilitasyon Yonetimi ve Cocuk Fizyoterapisti Olmak
Paneli, 27 Mayis 2017, Zonguldak, Konusmaci

14. Erken Muidahale ve ICF-CY ile tanisiyoruz Semineri, 8 Mart 2017, Ankara

15. 4. Pediatrik Rehabilitasyon Kongresi, 20-22 Ekim 2017, istanbul, Kongre
Diizenleme Kurulu

16. 1. Riskli Bebek Kongresi, 1-4 Mart 2018, Ankara

17. Hareket ve Gelisim Semineri, 17 Mart 2018, Kayseri, Konusmaci



