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Derleme / Review

Serebral Palsili Hastalarda Gastrointestinal
Sistem ve Beslenme Problemleri
Gastrointestinal System and Feeding Problems in Patients with Cerebral Palsy
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Ozet

Orta ve siddetli derecede etkilenmis serebral palsili (SP) hastalarda gast-
rointestinal sistem ve beslenme bozukluklari yaygindir ve kotl saghk ve
nutrisyonel durum ile birliktedir. Bu hastalarda yutma bozukluklari, gast-
rodzofageal reflli ve konstipasyon kronik problemlerdir.

SP'li hastalarda, beslenme fonksiyonlarinda bozukluk; siklikla bozulmus
oral motor fonksiyon bozuklugu (hipotoni, zayif emme, dil lateralizasyo-
nunda gecikme veya yokluk, persistan dil itme, zayif dudak kapanmasi),
anormal norolojik maturasyon (koordine olmayan yutma mekanizmalari,
tonik 1sirma, artmis 6glirme refleksi) ve gévde dengesinde bozukluga
bagl beslenme sirasinda kotl oturma postiriinin etkilesmesinden kay-
naklanir. lletisim guclikleri yiyecek isteme, aciktigini ifade etme veya yi-
yecek tercihini belirtmeyi engeller. Karin kaslarinin spastisitesine veya
konstipasyona bagh artmis karin ici basinci, bariyer islevi géren alt 6zo-
fageal sfinkter basincini asabilir, bu da gastrodzofageal reflii hastalidina
(GORH) neden olur. SP'li bireylerde enterik sinir sitemindeki bozukluk da
GORH'a neden olabilir. Gecikmis mide bosalmasi GORH olasiligini arttirir.
Norolog, fiziyatrist, gastroenterolog, hemsire, ugrasi terapisti ve diyetis-
yenden olusan multidisipliner bir yaklasim, SP'li hastalar ve bakicilarinin
sagligini ve yasam kalitesini iyilestirmeye katkida bulunabilir. Tirk Fiz Tip
Rehab Derg 2005,;51(4):150-155

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, gastrointestinal sistem problemleri,
beslenme problemleri

Summary

Gastrointestinal system and feeding dysfunction is common among pa-
tients with moderate to severe cerebral palsy (CP) and is associated with
poor health and nutritional status. Swallowing disorders, gastroesopha-
geal reflux, constipation are chronic problems in patients with cerebral
palsy.

For those patients, feeding dysfunction is often the result of interacting
variables, including dysfunctional oral-motor control (hypotonia, weak
suck, delayed or absent tongue lateralization, persistent tongue thrust,
poor lip closure), abnormal neurologic maturation (uncoordinated swal-
lowing mechanism, tonic bite, hyperactive gag reflexes) and poor se-
ating posture during feeding due to an unstable trunk. Communication
difficulties may interfere with request for food, expressions of hunger,
or indications of food preference. Increased intra-abdominal pressure
related to spasticity of the abdominal musculature or constipation may
be sufficient to overcome the barrier posed by the lower esophageal
sphincter, resulting in gastroesophageal reflux disease (GERD). Gastro-
esophageal reflux also may be a result of the enteric nervous system be-
ing impaired in some way in individuals who have cerebral palsy. Dela-
yed gastric emptying increases the likelihood of GERD.

A multidisciplinary approach, with input from neurologists, physiatrist, gast-
roenterologists, nurses, occupational therapists, and dieticians, can make a
major contribution to the medical wellbeing and quality of life of these pa-
tients and caregivers. Turk J Phys Med Rehab 2005,51(4):150-155

Key Words: Cerebral palsy, gastrointestinal system problems, feeding
dysfunction

Girig

Serebral palsi (SP); henliz matlrasyonunu tamamlamamis
beynin progresif olmayan hasarlanmasina bagli hareket, tonus
ve postir bozuklugu ile karakterize bir sendromlar toplulugudur.
Ortalama insidansi 1000 canli dogumda 2'dir (1). Cocuklarda en

yaygin fiziksel disabilite nedenlerinden biridir. Ozellikle agdir etki-
lenmis hastalarda mental retardasyon, epilepsi, gérsel ve isitsel
problemler, iletisim bozukluklari, beslenme problemleri ve blyu-
me gelisme geriligi gibi komorbiditeler bulunur (2). SP'de bekle-
nen Omdr siresi fonksiyonel seviyeye gére dedismekle birlikte
40 yas veya Ustldir. En 6nemli belirleyiciler mobilite ve beslen-
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me fonksiyonunun kaybidir (3). Mental retardasyon, kendi kendi-
ne beslenememe, hareket edememe ve epilepsi, disik yasam
beklentisi ile iliskili temel faktérlerdir. Beslenme ve gastrointesti-
nal sistem problemleri yasam kalitesini ve siresini kot yonde
etkilediginden, ¢cocukluk yas grubunda ve ileri yasa ulasan SP'li
hastalarda dikkatle dederlendirilmelidir.

SP'li hastalardaki beslenme ve gastrointestinal sistem (GIS)
problemleri birkag faktériin etkilesmesine baglidir. Bu hastalarin
cogunlugu motor bozukluk nedeniyle yiirtyerek yiyecege ulasa-
maz veya yemedini agzina gotliremez, bu nedenle beslenme ak-
tivitelerinde baska bir kisiye bagimlidiriar. Saghkl ¢ocuklarin ai-
leleri beslenme icin 0,8 saat ayirirken, SP'li cocuklarin ailelerinin
3 saate kadar zaman ayirmasi gerekmektedir (4). Ayrica, konus-
ma problemleri nedeniyle aciktiklarini veya yiyecek tercihini ifa-
de etmekte zorlanirlar. Norolojik gelisimdeki gerilik de oral mo-
tor fonksiyonlari ve yutma fonksiyonunu bozar. Anormal nérolo-
jik maturasyon ve gdvde dengesinin bozukluguna bagl beslen-
me sirasindaki kdtli oturma postiirii de beslenme ve GiS fonksi-
yonlarini bozan faktorlerdir. Spastisite, nérojenik mesane veya
epilepsi icin kullanilan ilaglarin antikolinerjik ve diger yan etkile-
ri de GIS motilitesini ve istahi etkiler (1-4).

Sullivan ve arkadaslari (5) %93'U SP olmak Uzere norolojik
bozuklugu olan 4-13 yaslarindaki 377 cocugun %89'unun besle-
nirken yardima ihtiyac duydugunu, %28'inde salya akmasi,
%59'unda konstipasyon, %31'inde son 6 ayda en az 1kez akciger
enfeksiyonu, %22'sinde kusma oldugunu belirtmistir. Calismada-
ki cocuklarin %47'si ylirliyememekte ve %78'inde konusma gug-
|GGU oldugu saptanmistir.

SP'li cocuklarin %80-90'inda GIiS problemleri major bir kro-
nik sorundur (6). Yutma glcligd, kronik pulmoner aspirasyon
epizodlari, gastrodzofageal reflii hastaliyi (GORH), regiirjitasyon
ve kusma, abdominal agri, kronik konstipasyon gibi problemler,
beslenme problemlerine yol acar, biylme ve gelismeyi engeller,
solunum sistemi ve kulak burun bogdaz hastaliklari gibi tibbi so-
runlara neden olabilir.

SP'li hastalarda gida alimini kisitlayan nedenler, GIS problem-
leriyle iligkili semptom ve bulgular ve sonuclari Tablo 1'de gdste-
rilmistir (4-7,12).

Yutma ve Yutma Glcligi

SP'li cocuklardaki yutma glcliginin nedenlerini anlamak
icin dncelikle normal yutmanin organizasyonunu ve fazlarini
g6zden gecirmek faydali olacaktir.

Yutma, 27 kas grubunun zamaninda ve koordineli olarak ¢a-
lismasinin ve otonom sinir sistemi uyarisini gerektiren kompleks
bir istir. Yutma merkezi, beyin sapinin tst meduller bélgesinde-
dir. Meduller bélge duysal merkez (nukleus traktus solitarius),
santral ritm jeneratér (CRG) ve motor ¢ikis merkezinden (nukle-
us ambiguous) meydana gelir. Bolusun kendisi lokal duysal uyari
girisi ile iligkilidir. Bes, 7, 9 ve 10. kranial sinirler dil ve farinksten
tat ve taktil bilgiyi alir, ayni zamanda kalp, akciger, mide ve 6zo-
fagustan da duysal sinyal alinir. Kortikal merkezlerin inen projek-
siyonlarindan da uyari alinir. Duysal merkezdeki ana ndronlar
yutma ile solunumun koordinasyonunu kontrol eder. Bu ana no-
ronlarin ¢ikislari CRG'yi aktive eder, yutma ile sonuglanan hare-
ket kaskatini baslatir. CRG tarafindan olusturulan aktivite patla-
malari motor alana iletilir. Sinyaller farkli beyin sapi seviyelerin-
de uygun motor néronlara iletilir. Nukleus ambigius sinyal cikisl,
inen kortikal projeksiyonlar veya nukleus traktus solitariusun
duysal feedback'i yoluyla modifiye edilebilir (7).

Yutmanin dort fazi vardir.

a. Oral hazirlama fazi: Oral kavite icine besin alinir ve uygun
yaplya dondstirtlerek, bolus dil ortasinda toplanir.

b. Oral transport fazi: Bolus dil ile geriye farinkse dogru itilir.

c. Faringeal transfer fazi: Bolus havayolunu gecip 6zofagusa
hareket eder.

d. Ozofageal transport fazi: Bolus 6zofagustan asagiya mide-
ye dogru ilerler.

Orofaringeal veya 6zofageal yapilardaki anatomik sorunlar
veya yutmanin norolojik kontroliindeki problemler bu fazlarin
herhangi birini etkileyebilir. Del Giudice ve ark. (8) SP'li cocukla-
rin %60'inda yutma problemi saptamis, videofloroskopik incele-
me ile bunlarin %93'linde oral fazda, daha azinda da faringeal
fazda anormallik bulundugunu bildirmislerdir. Transkranial mag-

Tablo 1: Serebral palsili cocuklarda gida alimini kisitlayan ne-
denler, gastrointestinal sistem problemleriyle iligkili semptom
ya da bulgular ve sonuglari

GIDA ALIMINI KISITLAYAN NEDENLER

lletisim Kaybi
Cocudun aclik ve susuzlugunu belirtme yetersizligi
Anne-babanin saskinhdi

Oral motor fonksiyon bozuklugu
Hipotoni
Zayif emme
Dil lateralizasyon yoklugu
Persistan dil itme
Tam olmayan dudak kapanmasi
Cigneme problemleri
Dig problemleri
Norolojik matiirasyon eksikligi
Persistan emme
Tonik I1sirma
Hiperaktif 6glrme refleksi
Koordine olmayan yutma

Motor bozukluk
Yiyecege ulasma yetersizligi
Kendi kendine beslenme yetersizligi

K6t pozisyon
Yetersiz gévde dengesi
Desteksiz oturma

GASTROINTESTINAL SISTEM PROBLEMLERIYLE ILISKILI
SEMPTOM VEYA BULGULAR

Persistan olarak emme

Gigneme problemleri

Dis problemleri

Yutma Gucligu

Salya akmasi

GORH

Oglrme, 6ksirik, tikanma

Aspirasyon

Barsak motilite bozuklugu ve konstipasyon

SONUCLAR

Blylime geriligi

Vicut yag deposunda azalma

Genel saglik durumunda bozulma

Respiratuar hastalik
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netik stimdlasyon calismalarinda; yutma kaslarinin, hemisferler
arasinda asimetrik olmakla birlikte bilateral olarak motor ve pre-
motor korteks tzerinde temsil edildigi gosterilmistir (9). Bu bilgi-
ye dayanarak GIiS bulgulari ile beynin tomografi veya manyetik
rezonans gorintileme bulgulari arasinda bir iligki olabilecegi du-
stndlmis ancak bulunamamistir (8). Baska bir calismada diffiiz
beyin lezyonlarinin, korteksten alt merkezlere bilgi akisini engel-
leyerek ya da degistirerek gastrointestinal motilitenin néral mo-
dulasyonunu bozabilecedi belirtilmistir (10).

SP'li cocuklar hipotoni, dil lateralizasyonunun olmayisi veya
gecikmesi, slirekli olarak dilin itilmesi veya dilin retraksiyonu, ye-
tersiz dudak kapanmasi, cigneme hareketlerindeki yetersizlik gi-
bi nedenlerle gidayi bolus haline dontstiiremez ve farinkse dog-
ru itemez. Béylece yutmanin oral hazirlama ve oral transport fa-
z1 etkilenir. Oral motor fonksiyon bozuklugu nedeniyle 6zellikle
kati gidalarin ainmasi problemli oldugundan aileler ezilmis veya
plre kivaminda ya da sivi gidalari tercih eder. 1-9 yaslarindaki 100
SP'li cocugun beslenme becerilerine bakildiginda, spastik kuad-
riplejik ve hipotonik tipteki cocuklarin daha disik beslenme sko-
runa sahip oldugu bulunmustur. Bu ¢ocuklarin ana yiyeceginin
sivi veya yarl kati diyetten olustugu ve kati gidalari alamadiklari
bildirilmistir. Epileptik ndbeti olan vakalarda, olmayanlara kiyas-
la daha fazla beslenme problemi saptanmistir (11).

Hafif yutma giicligl olan SP'li cocuklarda gidalari ezmek ve-
ya plre haline getirmek faydaldir. Genellikle orta veya siddetli
etkilenmis SP'li hastalarda disfaji daha fazladir. Bu tip ¢ocuklar
gastrostomi tlplyle beslendiginde, oral beslenenlere kiyasla
boylari daha uzun, viicut yag deposunu gésteren triseps deri kiv-
rimi kalinh@i 6lctimi daha fazla bulunmustur (12).

Disfajisi ve ciddi mental bozuklugu olan cocuklar perkitan
endoskopi gastrostomi ile beslendiginde, 4 yasin altindaki cocuk-
larin kilo/boy orani 12 yas Ustl cocuklara gére anlamli bir sekilde
normale donmustir (13).

Emme Glg¢ligl veya Sirekli Olarak
Emme Iglemi Yapilmasi

En primitif oral hareket emmedir. Ozellikle hipotonik tip ol-
mak Uzere SP'li cocuklar 6 aylk gibi yasamin erken dénemlerin-
de emme qicligu cekerler. Bebekliginde emme glicligld olan
SP'li cocuklarin, 4-8 yaslarinda distk kilolu olduklari, konusma
problemi ve yutma gtgliklerinin bulundugu géralmuistar (14).

Saghkli cocuklar blytdikce emme refleksi inhibe olur, yerini
disleri ile gidalari koparma ve ¢igneme hareketi alir. Santral sinir
sistemi (SSS) matire oldukca, baslangicta refleks olarak ortaya
cikan oral motor paternler inhibe edilir, daha spesifik ve istemli
hareket yapabilme becerisi ortaya cikar. SP'li cocuklarda, SSS'i
matirasyonu tamamlanmadan 6énce hasarlandi§i icin, primitif
refleks paternlerin inhibisyonu gecikir, bdylece emme refleksi
gec inhibe olur. Bu durumda cocuklar kati gidalarla beslenebile-
cek yasta olmasina ragmen, bunu basaramazlar (7).

Gigneme Problemleri

Yiyecekler, cogunlukla cocugun oral motor fonksiyonlari ve-
ya gelisim seviyesine dedil, kronolojik yasina gore secilir. Oysa,
cocugun kronolojik yas! blylik olmasina ragmen, dil ve ¢cene ha-
reketlerinin santral paternleri emme seklinde oldugundan bolu-
sun olusturulmasi ve hareket ettirilmesi bozuktur. Spastik hasta-
larda dil ve lateral cene hareketleri limitlidir, normal ¢igneme ha-
reketi yapilamaz (7).

Ozellikle spastik kuadriplejik cocuklarda mandibular eklem
hareketinde kisitlilik bulunmustur. SP'li cocuklardaki temporo-

mandibuler eklem kontraktlrt oral motor fonksiyon problemleri
ile iligkili saptanmigtir. Pelegano ve ark. (15), SP'li cocuklardaki
temporomandibuler eklem anormalliklerinin siddetinin de, oral
motor fonksiyon bozuklugunun siddeti ile iliskili oldugunu ifade
etmistir.

Dis Problemleri

SP'li cocuklarda malokluzyon prevalansi ytksek bulunmustur
(16). Okluzyonla ilgili problemler SP'li cocuklarda yemek yeme
verimini etkileyen 6nemli bir problemdir (17).

Dudak, dil ve yanak kaslarinin anormal koordinasyonu uzun
slirecte disgnati ve adiz solunumuna neden olur. Maksiller orbiku-
laris oris kasinin Ust dudagi kapatmadaki yetersizliginden dolayi
st dislerde ileri itim s6z konusudur. Cigneme kaslari hipertonik
oldugunda mandibula geride konumlanir. Dil itme, bas pozisyonu
ve anormal yutkunmaya badgl olarak acik kapanis mevcuttur.

Dislerde primer veya hiperbilirubinemiye bagl yapisal bozuk-
luklar, cignemedeki yetersizlikten dolayi sirekli yumusak gidala-
rin verilmesi de ¢lirige yatkinligi arttirir. Epilepsisi olan cocuklar-
da kullanilan antiepileptik ajanlar diseti hiperplazisi yapabilir. Dis
bozukluklarinin énemli bir nedeni de GORH'dur (18-20).

Salya Akmasi

Salya akmasi SP'li cocuklarin yaklasik %10'unda gériilen ve
sosyal sikintiya yol acan dnemli bir problemdir. Disfonksiyonel
oral motor aktivite, oral duyusal problemler veya yutma frekan-
sinin azalmasindan kaynaklanabilir. Fasial tonusun azalmasi ve
bas tutmanin gecikmesi de yercekiminin etkisiyle tikurigin ak-
masina yardimci olur (2).

SP'li ¢cocuklardaki salya akmasinin nedeninin tikarik yapi-
mindaki artis mi (hipersalivasyon), yoksa yutma problemi mi ol-
dugu konusunda farkli gérusler vardir. Ancak daha ¢ok kabul g6-
ren gords, salya akisinin tikirik yapim miktari ile degil, yutma
bozukluguna bagli oldugudur. Oral motor problemi olan SP'li co-
cuklarda yutma frekansi azaldi§ icin, tikirik adiz boslugunda
birikir. AGiz kapanmasi da tam olmadigindan tikurik disari akar
(2,7). Tahmassebi ve ark. (21) yaptigi bir calismada 5-15 yaslarin-
daki 10 saghkli cocugun ve siddetli salya akmasi olan 10 SP'li ¢o-
cugun tikidrdk yapimi ve akim hizi objektif testlerle 6lgiims,
SP'li cocuklarin salivasyonlarinin saglkhlara benzer oldugu ve
salya akmasi olan SP'li cocuklarda tiikirik yapiminin artmadigi
gOsterilmistir.

Acik kapanis olan cocuklarda normal kapanis olanlara kiyas-
la, salya akmasi daha yiiksek siklikta gorilmektedir (17).

Orofasial kaslar ve norolojik sistem matlr olduk¢a, salya ak-
mas! azalir. Yaslari 4-18 arasinda olan 160 SP'li cocukta salya ak-
masi siklii arastirilarak, dental yasla karsilastiriimistir. Cocukla-
rin %45'inin spastik quadriplejik oldugu bu calismada, %33'U
siddetli olan %58 oraninda salya akmasi gozlenmistir. Dental yas
arttikca salya akma siddetinin azaldidi saptanmistir. Bu da salya
akisini azaltmaya yonelik invaziv tedavilerin matirasyon tamam-
lanana kadar ertelenebilecedini géstermektedir (22).

Salya akmasi ile ilgili diger bir gériis de GORH'iin mide asiti-
ni notralize etmek igin daha fazla tampon yapma sinyali verdigi
icin tUkurtk Uretimini arttirabilecedidir. Hipersalivasyonun bir
nedeni de kullanilan trankilizan ilaglarin yan etkisidir (7).

Salya akmasinin tedavisi; ileri noérolojik mattrasyonu bek-
lemeyi, beslenme ve oral stimulasyon programlarini, konusma
terapisini, davranis modifikasyon programlarini, medikal ve
cerrahi tedavileri icermektedir (2). Son yillarda ciddi salya ak-
masi olan SP'li cocuklarda tikdrik bezlerine ultrason esligin-
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de Botulinum toksin A enjeksiyonu denenmis ve nisbeten etki-
li bulunmustur (23,24). ilac tedavisiyle ilgili arastirmalarda
beztropin, glikopirolat ve skopalamin gibi antikolinerjik ilacla-
rin siyalore insidansini azalttigi, glikopirolatin yan etkisi az ol-
dugundan daha avantajli oldugu bildirilmistir (25). Kronik sal-
ya akmasi olan SP ve diger nérolojik bozukluklu gocuklarda
cerrahi midahale de yapiimaktadir (26).

Gastrodzofageal Reflii Hastal§i (GORH)

GORH gastrik icerigin distal 6zofagusa dogru patolojik refli-
s sonucu ortaya ¢ikan semptomatik klinik durumlari ya da his-
topatolojik degisiklikleri tanimlar (27-30). Ozofagus mukozasinin
gastrik icerige artmis temasi ya da sensitivitesi ile olusur. Eroziv
ya da non-eroziv GORH seklinde olabilir (31). Alt 6zofageal sfink-
ter tipik olarak mide iceriginin 6zofagusa geri dénmesini engel-
lemek icin bariyer olarak fonksiyon gériir. GORH SP'li cocuklarda
birka¢ nedenden dolayi ¢ok yaygindir. Abdominal kaslarin spasti-
sitesi veya konstipasyon ile iliskili artmis intraabdominal basing,
alt 6zofageal sfinkterin olusturdugu bariyeri yenebilir. Uzun siire
sirtistd pozisyonda yatmak, yercekiminin artmasiyla midedeki
yiyeceklerin ylkselerek 6zofagusa refllisiine neden olur. SP'li ¢o-
cuklarin ¢cogu yiridyemedigi ve desteksiz oturamadi@i icin yatar
pozisyonda uzun slre kalirlar.

Gastrointestinal fonksiyon ve motiliteyi kontrol eden enterik
sinir sistemi SP'li cocuklarda bozulmus olabilir, bdylece motilite
direkt olarak etkilenir. Gecikmis gastrik bosalma bu bozuklugun
bir gdstergesidir. Gastrik bosalmanin yavaslamasiyla mide icerigi
birikir, bu da refll olasihdini arttirir (7).

GORH'nin infantlardaki yaygin semptomlari regiirjitasyon, ti-
kanma, 6glrme, irritabilite, opistotonik postir ve asiri higkiriktir.
Kiictik cocuklarda GORH semptomlari benzerdir; karin agrisi,
kusma, asiri gegirme ve yutma gl¢ligl gibi eriskinlerde gérilen
semptomlara benzerdir. Kilo alamama, asiri aglama, uyku bozuk-
lugu ve beslenme veya solunum problemleri de eslik eden prob-
lemlerdir (32).

Bohmer ve ark.na (20) gére GORH ile en yakin iliskili semp-
tom parametreleri; persistan kusma, hematemez, ruminasyon,
dental erozyon, reglrjitasyon, yemedi reddetme, tekrarlayan
pnémoniler, korku, ¢i§lik atma epizotlari, huzursuzluk, depres-
yon gibi davranis bozukluklari, demir eksikligi anemisi ve beslen-
me bozuklugudur.

Rekirren GORH 6zofagusun kronik irritasyon ve inflamasyo-
nuna yani dzofajite neden olur. GORH'nin primer manifestasyonu
kusma ve abdominal agri olmasina ragmen, GORH ve hatta ciddi
0zofajiti olan SP'li bircok cocuk semptomsuz olabilir, ya da semp-
tomu olsa bile konusamadidi icin bunu ifade edemeyebilir. Bu ne-
denle, belirgin beslenme ve blyime glcligd olan SP'li her ¢o-
cukta “gizli GORH" varhgi arastiriimahdir. GORH nérolojik hasta-
lI§1 olmayan cocuklarda da sinlzit, larenjit, astim, pnomoni,
bronsiektazi icin bir risk faktéridir (33). GORH olan SP'li cocuk-
lar bronkopnomoni veya wheezing, rekirren pulmoner enfeksi-
yonlar ya da gelisme geriligi ile karsimiza cikabilir. Bu hastalarda
endoskopi gibi invaziv girisimlerin zorlugundan dolayi da tani ge-
cikir ve 6zofajit, kanama, Ulserasyon, darlik, Barret 6zofagusu ya
da 6zofagus karsinomu gibi komplikasyonlar olusabilir (34).

Del Giudice ve ark.'nin (8) yaptigi calismada 6-12 yas arasi 58
SP'li cocugun %77'sinde regdrjitasyon, kusma, hematemez, pul-
moner aspirasyon epizodlari gibi GORH diistindiiren semptomlar
saptanmistir. Bu hastalarin %91'inde 6zofageal pH-monitorizas-
yonunda anormallik, %61'inde anormal 6zofageal motilite bo-
zuklugu, %67'sinde sintigrafik gastrik bosalmada uzama géste-
rilmistir. Cocuklarin %79'unda da endoskopiyle 6zofajit tespit

edilmistir. Bu calisma SP'li cocuklarda GORH ve 6zofajit olusma-
sinda gastrointestinal motilite bozuklugunun &nemini goster-
mektedir.

GORH ile iliskili oldugu bildirilen faktérler; SP, yiirliyememe,
skolyoz, konstipasyon, antikonvilzan ila¢ kullanimi, benzodiaze-
pinler, IQ'nun 35'in altinda olmasi, boy, kilo, nazogastrik tiple ve
gastrostomiyle beslenmedir. Antikolinerjik ve sedatif kullanimi
alt 6zofageal sfinkter tonusunu azaltir. Konstipasyon, yirtyeme-
yen bireyler, skolyoz, korse kullanimi abdominal basinci arttirdigi
icin reflt ile iliskilidir. Spastik quadriplejik SP'lilerde agir bir n6-
rolojik tutulum ve yukaridaki nedenlerin goriime sikhdi arttigi
icin risk daha fazladir (34,35) .

Cocuklardaki GORH'nin eroziv ézofajit veya Barrett ézofa-
gus gibi uzun dénem sekelleri azaltmak icin erken ve agresif te-
davi gereklidir. GORH'nin tedavisindeki amac, semptomlari azalt-
mak, 6zofajitin iyilesmesi ve komplikasyonlari dnlemektir. Tedavi
segenekleri, diyet tedavisi, davranissal dedisiklikler, farmakolojik
ve cerrahi tedavidir (32). Cocuklardaki diyet ve davranis degisik-
likleri ile ilgili dneriler yasa bagldir. infantlar icin beslenme tek-
nigini dedistirmek, yiyecedine koyulastirici maddeler eklemek
Onerilebilir. Yemek yemeyi takiben ilk saat icinde veya uykuda
uzanirken refld olasili§i ylksek oldugu icin cocugun dik pozis-
yonda oturtularak beslenmesi, sik ve az yemek yedirme gibi dav-
ranis degisiklikleri faydali olabilir (7). infantlarda komplike olma-
mis GORH'nin tedavisinde beslenme programindaki degisiklikler
koyu kivamli yiyecekler, pozisyon dedisikligi gibi konservatif yon-
temlerin etkili oldugu bildirilmistir (36). Baska bir calismada ise
2 yasin altindaki GORH olan cocuklarda koyulastiriimis yiyecek-
lerin semptomlari azalttigi, ancak karyolanin basinin yikseltil-
mesinin yararsiz oldugu bildirilmistir (37).

ikibinli yillardan 6nce GORH ve 6zofajit tedavisinde en etkili
ilac tedavisinin proton pompa inhibitérleri (PPI), dzellikle de
omeprazol oldugunu bildiren calismalar vardi (34). Son yillarda
eriskinlerde hala PPi'ler dnerilirken, yan etkilerinden dolayi co-
cuklardaki kullanimi ile ilgili celiskili bilgiler vardir. Bazi calisma-
larda kisa siireli PPi kullaniminin ¢ocuklarda tiim yaslarda giive-
nilir oldugu ve iyi tolere edildigi bildirilmistir (38-41). Bunlara g&-
re PPi'ler dozaji ve kullanim siiresi iyi ayarlandiginda, secilmis
GORH olan cocuklarda etkili gériinmektedir (32,42). Bazi calis-
malarda ise bas agrisi, konstipasyon, diyare, abdominal agri gibi
yan etkiler Gzerinde durulmustur (43). Bu caligmalara gére ise
pediatrik populasyonda PPi'lerin uzun dénem kullanimi hiper-
gastrinemi, bakteriyel asiri cogalma ve diger potansiyel yan etki-
lerinden dolay! dnerilmemektedir (44). Cocuklardaki GORH'nin
komplikasyonlari 6zofajit, yeterli kilo alamama, tekrarlayici otit
media, bronkopnomoni, apne, aspirasyon pnomonisi ve diger
otolaringolojik hastaliklardir (36). Gisel (45), uygun besinler, me-
dikal tedavi ve optimal beslenme pozisyonu saglandiginda, bir yil
sonunda pulmoner obstriktif sendromlarda iyilesme ve akciger
kapasitesinde artis bildirmistir. Tedaviye direncli, secilmis vaka-
larda cocugun normal gelisimini yakalamasi ve cocuk ve ailesinin
yasam kalitesini arttirmak icin anti-refli cerrahi yontemler ve
gastrostomi gerekebilir.

Oguirme, Oksiiriik, Tikanma, Bogulma

Ogiirme, 6kstiriik, tikanma; oral kaviteyi temiz tutmayi amag-
layan dog@al koruyucu yanitlardir. E§er yemek esnasinda oksirik
veya 6girme oluyor ve birkac haftadan fazla devam ediyorsa, bu
ciddi bir sinyaldir ve acil degerlendirme gerektirir. Oglirme im-
matir veya patolojik oral motor transport, GORH'e eslik eden
artmis 6girme cevabi, artmis kas tonusu ve 6grenilmis reddet-
me ile ilgili olabilir (7).
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Aspirasyon 12.000'den fazla ¢ocukta yapilan bir arastirmada, kendi kendine

Havayoluna yabanci madde veya gidalarin girdigini gosterir.
Orofarinks, larinks veya trakeanin motor koordinasyonunun etki-
lendigi SP'li cocuklarda tekrarlayici aspirasyon riski yiiksektir. Bu
cocuklarda sikhkla koruyucu yanitlar bozuktur. Bu da aspirasyon
olustugunda havayolunu temizleme yetenegini sinirlar. Aspiras-
yon infantta apne veya bradikardi, blytk infant ve ¢ocuklarda
Oksurlk, artmis konjesyon veya yemek yeme sirasinda wheezing
seklinde ortaya ¢ikar. Havayolunda gidalarin birikmesi irritasyon
ve inflamasyona neden olur. Aspirasyonun siklik ve miktarina
bagh olarak, cocukta rekirren pnémoni, bronsit, veya trakeit ge-
lisebilir. Ne yazik ki bazi ¢cocuklar dkstrik, 6girme, tikanma gibi
herhangi bir koruyucu cevabi uyarmadan aspire ederler; bu “ses-
siz aspirasyon" olarak adlandirilir (7,45).

Konstipasyon

SP'li cocuklarin cogunda konstipasyon kronik bir problemdir.
Buna koordine olamayan kas kontraksiyonlari, rektal sfinkter
kontroliindeki bozukluk, yetersiz sivi ve lif aliminin kombinasyo-
nu neden olur. Bu ¢ocuklardaki hareketsizlik de konstipasyona
dolayli olarak katkida bulunur.

Del Giudice (8) SP'li ¢cocuklarin %74'Unde kronik konstipas-
yon oldugunu ve bu cocuklarda sol kolon ve rektumda kolonik
transit zamaninin uzadigini gostermistir. Kolonik transit zamani-
nin uzamasi, fonksiyonel fekal retansiyonlu hastalarda gézlenen
konstipasyondan ayirtedici bir bulgudur. SP'li cocuklarda santral
yapilarin belirgin hasari, kolonik motilitenin bozulmasindan so-
rumlu olabilir. Fonksiyonel fekal retansiyonlu cocuklarda umut
verici olan prokinetik ilaglarin, beyin hasarl ¢cocuklarda kolonik
transit gecikmesi Uzerine etkisi zayiftir. Konstipasyonu olan ¢o-
cuklarin diyetine lif ve sivi eklenmelidir. Ancak asiri gevsek ve yu-
musak gaita da problem olabilir.

Yiyecege llgisizlik ve Yiyecek Reddi

SP'li cocuklarin bir kismi acikmig gibi davranir ama birkac isi-
riktan sonra yemeyi reddeder. Cocuk yemek sirasinda aspire et-
tigi anda yemek yemeyi istemeyebili. GORH'Il ¢cocuklar belirli
bir miktar yedikten sonra rahatsiz oldugu icin yemeyi birakir
(46). Konstipasyon reddetmeye katkida bulunabilir, yemek ye-
meyle gastrokolik refleks uyarildigi icin, cocuk kramp hissedece-
ginden yemede ilgisini kaybeder (5).

Dederlendirme Metotlari ve Tani

Degerlendirme; medikal hikaye ve muayene, nérogelisimsel
degerlendirme, oro-faringeal degerlendirme, beslenme 6ykisi ve
yemek yeme sirasinda gozlemeyi icermelidir. Bunlari destekleyici
veya ileri bilgi saglamaya yardimci tanisal testler kullanilabilir. As-
pirasyon, GORH veya dzofajitten stipheleniliyorsa 6zofageal pH
Olctiml ve endoskopi, gerekirse baryumlu grafi, radyonuklid sin-
tigrafik calismalar yapilabilir. Sintigrafik incelemede gecikmis
gastrik bosalma gésterilebilir: incelemeden birkac saat sonra ak-
cigerde radyoaktif maddenin bulunmasi refli sirasinda aspiras-
yon oldugunu gdsterir. Endoskopide 6zofajit varlidi irritasyon ve
inflamasyon gorilerek 6zofajit tanisi konulur. Yutma gi¢liginin
degerlendirilmesinde videofloroskopi de yardimcidir (47).

Sonug

GIS problemleri SP'li hastalarin sagligini ve hem hasta, hem
de ailenin yasam Kkalitesini etkileyen 6nemli sorunlardir. SP'li

beslenme becerisi ve mobilite dlizeyi, ortalama yasam suresi ile
blylk odlgtde iliskili bulunmustur. Kendi kendine beslenme bece-
risinin olmamasi mortalite riskini 6 kat, disik dogum agirhgi 1,4
kat ve mental retardasyon 3 kat arttirmaktadir (48).

SP'li cocuklardaki gastrointestinal problemler; malnutrisyon
veya biyldme geriligine neden olabilir. Bu nedenle SP'li hastalarin
muayenesi sirasinda aileleriyle konusularak gastrointestinal sis-
tem semptomlari sorgulanmali, nutrisyonel durumu degderlendi-
ren laboratuar testler ve gelisimini gésteren antropometrik 6l-
clmler uygulanmalidir (6,49). Rehabilitasyon programi esnasinda
sadece eklem deformiteleri ve ylirime problemlerine ydnelik re-
habilitasyon programi degil, mevcut soruna ydnelik oral stimulas-
yon programi, oral motor becerileri gelistirecek egzersiz ve egi-
tim, konusma terapisi, davranis dedisikligi, yutma rehabilitasyonu,
uygun beslenme pozisyonlari saglama, diyet diizenlemeleri, bes-
lenme solusyonlari ile desteklemeyi igeren bir rehabilitasyon
programi uygulanmalidir. Oral olarak beslenemeyen hastalara
beslenme tipleri, gerektiginde ila¢ tedavisi veya cerrahi tedavi
icin gastroenterolog ve ¢ocuk cerrahisinden destek alinabilir. N6-
rolog, fiziyatrist, gastroenterolog, cocuk cerrahi, hemsire, ugrasi
terapisti ve diyetisyenden olusan multidisipliner bir ekip yaklasi-
miyla bu tedavilerin uygulanmasi SP'li hastalarin saghgini ve has-
ta ve ailesinin yasam kalitesini iyilestirmeye katkida bulunabilir.
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