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ONSOZ

Norolojik bozukluklar, bireylerin yasam kalitesini derinden
etkileyen ve giinliikk yasamlarin1 zorlastiran karmasik ve ¢ok yonlii
saglik sorunlaridir. Bu kitap, husursuz bacak sendromu, serebral
palsi ve normal basingli hidrosefali gibi nérolojik bozukluklari ele
alarak, bu durumlarin bireylerin yasam kalitesi tizerindeki etkilerini
derinlemesine incelemektedir.

Bu kitabin amaci, ndrolojik bozukluklarla yasayan bireylerin
ve onlarin bakimmi {stlenen saglik profesyonellerinin bilgi ve
farkindalik diizeylerini artirmak, tam1 ve tedavi siireglerinde
rehberlik saglamaktir. Norolojik bozukluklarin tan1 ve tedavisinde
son yillarda kaydedilen 6nemli ilerlemelere ragmen, bu hastaliklarin
bireylerin yasam kalitesi tizerindeki etkilerini anlamak ve
iyilestirmek i¢in daha fazla ¢aligsmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Kitabimiz, husursuz bacak sendromu, serebral palsi ve
normal basingli hidrosefali konularinda derinlemesine bilgi sunarak,
bu hastaliklarin patofizyolojisi, klinik ozellikleri, tan1 ve tedavi
yontemleri hakkinda giincel bilgileri bir araya getirmektedir. Ayni
zamanda, bu hastaliklarla yasayan bireylerin karsilastigi zorluklari
ve yasam kalitelerini iyilestirmek igin uygulanabilecek stratejileri de
ele almaktadir.

Bu kitab1 hazirlarken, norolojik bozukluklarin bireylerin
giinliik yagamlari tizerindeki etkilerini anlamak ve bu etkileri en aza
indirmek amaciyla bilimsel ve Kklinik verilerden yararlandik.
Okuyucularimizin, bu bilgileri hem klinik uygulamalarinda hem de

bireysel yasamlarinda faydali bulacaklarina inaniyoruz.



Kitabin yazim siirecinde emegi gegen tiim yazarlarimiza,
aragtirmacilarimiza ve saglik profesyonellerimize tesekkiirlerimi
sunarim. Bu eserin, nérolojik bozukluklarla miicadele eden bireylere
ve bu alanda calisan saglik profesyonellerine degerli bir kaynak
olmasini diliyorum.

Saygilarimla
Editor

Dog. Dr. Necati Ucler
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BOLUM I

Huzursuz Bacak Sendromu

Adalet GOCMEN!

1.Giris

Willis-Ekbom Hastalig1 olarak da bilinen huzursuz bacak
sendromu (HBS), bacaklar1 hareket ettirmek i¢in kars1 konulmaz bir
istek ile karakterize, genellikle bacaklarin derinliklerinde ¢ekme
veya kasint1 gibi rahatsiz edici hislerin eslik ettigi yaygin, kronik bir
hareket bozuklugudur(Mansur, A & Ark. 2017). Bu duyumlar tipik
olarak istirahatte, 6zellikle aksam veya gece saatlerinde meydana
gelir ve hareketle gegici olarak hafifletilir(Kryszkowski, & Ark.
2010).

Son yillarda artan arastirmalara ragmen basta norologlar ve
psikiyatristler olmak {izere hekimlerce yeterince teshis edilmeyen,
nispeten az bilinen bir hastaliktir. Cocukluk doneminde de
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baslayabiliyorken ¢ogunlukla 3. dekadda tani1 konulabilmektedir
(Abeera Mansur & Ark, 2023). Bu hastalar polikliniklere daha ¢ok
uyku bozukluklari ile bagsvurmaktadir (Kryszkowski, & Ark. 2010).
Bu nedenle uyku  bozuklugunun  kaynagi  Yyeterince
sorgulanmadiginda atlanabilmektedir. Bu hastalarin  gerekli
tedaviden mahrum kalmasina neden olmaktadir. Bu da uyku
bozuklugunun kroniklesmesine, anksiyete, depresyon, biligsel
fonksiyonlarda azalma gibi psikiyatrik bozukluklarla birlikte
kardiyovaskiiler bozukluklara da neden olarak yasam kalitesini ciddi
sekilde etkileyebilir (Walters AS & Rye DB. 2009).

2.Tarihge

Ilk olarak 1685 yilinda Willis tarafindan uzuvlarindaki
rahatsizlik nedeni ile uyuyamayan hastalar1 notlarinda su sekilde
tamimlamugtir: 'Bu nedenle bazilar1 yataktayken, uykuya dalarken
kollarinda ve bacaklarinda, tendonlarda sigramalar ve kasilmalar
meydana gelir ve bunun sonucunda organlarinda o kadar biiytik bir
huzursuzluk ve hareketlenme meydana gelir ki, hastalar artik hareket
edemez hale gelir. Insanlar, sanki iskence yapilan bir yerdeymis gibi
uyuyamaz hale gelirler.”. Ancak 20. yy ortalarina kadar literatiirde
bu hastaliga dair az sayida rapor mevcuttur ve genelde de “tuhaf bir
durum olarak” tanimlanmistir. Uzun yillar boyunca HBS, kendine
ozgii semptomatolojisi ve uyaniklik sirasinda yoklugu nedeniyle
psikosomatik bir durum olarak yanlis taniya yol acan nadir bir durum
olarak hafife alinmistir.

1947 yilinda Mussio ve ark. 1943 yilinda, kendisi de bir hasta
olan Allison 'bacak titremesi' olarak HBS'nin ayirt edici istemsiz kas
sarsitilarini  tanimlamis ve sendromun vaskiiler kokenini One

stirmiistiir. 1944 yilinda Ekbom, 34 kisisel gozlemine dayanarak,
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sendromun tiim Klinik Ozelliklerini tanimlamis ve vaskiiler bir
nedeni ve dolayisiyla vazodilatérleri birincil tedavi olarak
onermistir.  1961'de Israilli Bornstein, HBS'nin substantia
retikiilaristeki kas tonusu diizenleme bozukluguyla baglantili
oldugunu 6ne siirmiistiir. 1962'de Menninger-Lerchental HBS nin;
hastalardaki diisiik kan demir seviyelerinin ortak bulgusu olarak,
demir metabolizmasi bozukluguna sekonder pallidonigral sistemin
islev bozuklugunun goriildigi tipik bir ekstrapiramidal hastalik
oldugu sonucuna varmistir(Coccagna G. 2004).

1962'de Coccagna ve Lugaresi, HBS'nin tanimina
sendromun ilk tam poligrafik ¢aligmalarimi eklemis ve istemsiz
bacak hareketlerinin uyku sirasinda meydana geldigini gostermistir.
Bacaklarinda aksamlar1 baslayan garip bir his nedeniyle yillardir
uyuyamadigindan sikayet eden bir rahibi gozlemlemisler. Ne zaman
otursa ve ozellikle de yataga girdiginde bu his onu bacaklarini
cilginca hareket ettirmeye ya da yataktan kalkip odada kosmaya
veya ziplamaya zorluyormus. Rahatsizlik ancak sabahin erken
saatlerinde azaliyor, onu bitkin birakiyor ve ertesi aksam tekrar
ortaya ¢ikiyormus. Hi¢ kimse semptomlarini agiklayamamis ¢iinkii
kan testleri ve tekrarlanan kas ve sinir incelemeleri normalmis. Hasta
gece uykusu boyunca  elektroensefalografi(EEG) ve
elektromiyografi(EMG) ile takip edilmis bu ayn1 zamanda HBS’nin
ilk polisomnografisi olmustur. Uykunun yavas dalga uykusu disinda
tim uyku boyunca alt ekstremitede kasilmalarin oldugu tespit
edilmistir. Bu ¢aligma ile birlikte, iki temel motor 6zelligi; motor
ajitasyon ve periyodik kas sarsintilar1 ana hatlariyla belirtilmistir ve
bozuklugun psikojenik kokeni digslanmigtir (Coccagna G. 2004).



1965 yilinda Gorman ve meslektaslart HBS'nin periferik
sinir hastaligindan kaynaklanabilecegini 6ne siirmiislerdir. Daha
yeni calismalar, ailesel amiloid polinéropati ve kriyoglobulinemik
polindropati gibi bazi spesifik sinir bozukluklarinda HBS'nin yiiksek
sikligin1 dogrulamis veya HBS'nin metabolik kokenli periferik sinir
hasarmi (iiremi, diyabet) takip edebilecegini gostermistir. Bununla
birlikte, bu tiir periferik noropatilerin ve ince sinir hasarinin HBS
patogenezindeki rolii, goriiniiste idiyopatik formlarda belirsizligini
korumaktadir (Coccagna G. 2004).
3.Epidemiyoloji

Huzursuz bacak sendromu giderek daha fazla halk saglig:
etkileri olan bir noro-duyusal bozukluk olarak kabul edilmektedir.
Asirt durumlarda, HBS artan depresyon riski, intihar egilimi ve
kendine zarar verme riskiyle iligkilidir ve bu da onun daha genis
saglik sonuglar1 tizerindeki potansiyel etkisinin altin1 ¢izmektedir.
(KS Para & Ark. 2019). Genel popiilasyonda yaygmdir ancak
siddetinin ve giinliik yasam izerindeki etkisinin tam olarak
anlasilmasi belirsizligini korumaktadir.

Huzursuz bacak sendromu hakkinda yerel ve kiiresel olarak
yaymlanan ¢ok sayida epidemiyolojik ¢alisma, gogu HBS'nin temel
semptomlarinin prevalansina ve bunun farkli cografi alanlar ve
sosyodemografik degiskenler arasindaki varyasyonuna
odaklanmustir. Diinya ¢apindaki genel popiilasyonda ¢alismalardan
sentezlenmis sonuglarin incelendigi bir ¢alismaya gore, kiiresel HBS
prevalansimin %3 oldugunu tahmin edilmistir (A Brostrom, 2023).
Ancak calismalarin tasarimlarinda, kullanilan kriterler ve hasta
gruplarindaki heterojenite nedeni ile bu yonde baska ¢aligmalarda



yapilmis ve kiiresel olrak prevalansi %7,2 bulunmustur (Peige Song
& Ark. 2024).

Yaslilarda genglere oranla daha yaygin bulunmustur bu da
yasla birlikte ilerleyici bir siire¢ olabilecegini diisiindiirmektedir.
Sosyodemografik indexi(SDI) yiiksek olan iilkelerde yasla birlikte
artmaktayken, diisiik-orta olan iilkelerde ise 60 yasinda pik yapip
sonrasinda azalmaktadir, bu da daha az gelismis iilkelerde yasl
niifusdaki 6lim riskinin daha yiiksek olmasina baglanmistir(Peige
Song & Ark. 2024). Bu ¢alismada, 20-79 yaslar1 arasindaki bireyler
arasinda en yiiksek HBS prevalans1 Avrupa’da gozlenmis; en diisiik
prevalans ise Afrika’da kaydedilmis; bunun da , muhtemelen bu
bolgelerdeki demografik yapilardan kaynakli bir degisiklik oldugu
diistiniilmiistir.

Kadinlarda erkeklere oranla daha fazla goriilmektedir. Bu
cinsiyet esitsizliginin, kadinlarin dstrojen ve demir eksikligi gibi risk
faktorlerine maruziyetin artmasi ve kadinlarda fibromiyalji gibi eslik
eden hastaliklarin prevalansinin daha yiiksek olmasi gibi faktorlerin
bir kombinasyonundan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir (Peige
Song & Ark. 2024).

Bir ¢calismada niifusun %5-15 inde HBS nin goriilebilecegi
bildirilmistir(Abeera Mansur & Ark, 2023). Hamile kadinlarin %11-
29 u etkilenebilmektedir, o6zellikle {igiincti trimesterda siklig
artmaktadir(Prosperetti C & Manconi M. 2015) Son dénem bobrek
hastaligt olan hastalarin %25-50'sinde, ozellikle hemodiyaliz
sirasinda goriilen semptomlarla birlikte huzursuz bacak sendromu
tespit edilmistir(Giannaki CD, & Ark., 2014).
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3.Patofizyoloji

Huzursuz bacak sendromunun patofizyolojik temeli tam
olarak anlagilamamigtir, ancak ¢aligmalar bu bozuklugu olan
hastalarda c¢esitli hem merkezi hem de periferik sinir sistemi
anormalliklerini tanimlamstir.

Huzursuz bacak sendromu hastalarinda ortaya ¢ikan merkezi
sinir  sistemi(MSS) degisiklikleri, merkezi demir depolarinin
azalmasi, dopaminerjik sistemlerdeki karmasik degisiklikler,
degisen sirkadiyen fizyoloji ve degisen talamik fonksiyondur.
Glutamat, gama-aminobiitirik asit (GABA), adenozin ve endojen
opioidler gibi diger norotransmiterler de suglanmistir.

Azalmis MSS demir depolari, normal sistemik demir
calismalari ortaminda bile HBS'de saglam ve tutarli bir bulgudur. Bu
bulgu cesitli sekillerde kanitlanmistir. Beyin omurilik sivist (BOS)
ferritini, kontrollerle karsilastirildiginda HBS vakalarinda daha
distiktir ve ileri manyetik rezonans goriintileme (MRG)
calismalari, striatum, talamus ve kirmizi c¢ekirdekte demir
depolarmin azaldigin1 gostermektedir(Earley CJ & Ark 2000). MSS
ultrasonografisi, HBS'li hastalarin substansiya nigrasinda demir
ekojenitesinin azaldigini tespit etmistir. Ek olarak, mitokondriyal
ferritin, substantia nigradaki noronlarda artar ancak putamenlerde
artmaz (Snyder AM, 2009). Huzursuz bacak sendromu hastalarinin
otopsi Orneklerinde ferritin ve demir boyamasinda azalma,
transferrin boyamasinda artis ve transferrin reseptorlerinde azalma
goriilmektedir (Connor JR, 2004). Azalan transferrin reseptorii
bulgusu 6zellikle 6nemlidir, ¢linkii azalan demir depolari normalde
transferrin reseptorlerini artmasi yoniinde etkiler, bu da basit demir

eksikliginden daha karmasik bir siireg oldugunu gostermektedir.
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Tim bu veriler birlikte ele alindiginda, primer HBS'deki azalmig
hiicre i¢i demir indekslerinin, hiicreden demir akisini1 ve/veya akisini
diizenleyen homeostatik mekanizmalarin bozulmasiyla iliskili
oldugunu gostermektedir.

Huzursuz bacak sendromu ve MSS nin dopaminerjik
sistemleri  arasindaki iligki karmasiktir ve tam olarak
anlasilamamustir. Her ne kadar HBS semptomlarinin dopaminerjik
tedavi ile diizeldigi gozlemi, MSS dopamininin HBS patogenezinde
giiclii bir sekilde rol oynadigin1 bize diigiindriise de, HBS tanili
hastalarin striatumunda veya substantia nigrasinda gergek bir
dopaminerjik eksiklik oldugunu 6ne siiren ¢ok az patolojik kanit
vardir (Earley CJ & Ark 2009). Benzer sekilde, beyin dopaminerjik
aktiviteye yonelik goriintilleme ¢aligmalar1 anlamli  sonuglar
vermemistir; genellikle dopaminerjik ndrotransmisyonda ya hi¢ ya
da sadece orta derecede bozukluk goriilmiis (Staedt J& Ark 1995)(
Earley CJ & Ark 2011).

Huzursuz bacak sendromunda dopamin dongiisiiniin
gercekten artabilecegine dair dolayli kanitlar vardir. Bir ¢alismada
HBS hastalarinda beyin omurilik sivisi(BOS) 3-orto-metildopa (3-
OMD) seviyelerinin arttig1 tespit edilmistir; bu durum ya dopamin
metabolizmasinda genel bir artisa ya da dopamini metabolize eden
monoamin oksidaz B (MAO-B) aktivitesinde artisa isaret
ediyor(Allen RP & Ark, 2009). Bu veriler bazilarinin HBS'nin
hiperdopaminerjik fonksiyonun bir hastaligi oldugu yoniinde
spekiilasyon yapmasina yol agti. Ancak bu model, HBS'de
dopaminerjik tedavinin dramatik ve acil faydasim1 kolaylikla
aciklayamaz.

--12--



Fonksiyonel MRG c¢alismalari, ¢oklu dopaminerjik aglarda
fonksiyonel baglantinin azaldigin1 gostermektedir. Ek olarak, bir¢ok
calisma HBS'li  hastalarda normal sirkadiyen dopaminerjik
varyasyonun arttigim1  gozlemlemistir. Spesifik dopaminerjik
anatominin,  hipotalamustan  kaynaklanan  diensefalospinal
dopaminerjik yolu igerdigi varsayilmistir. Bu dopaminerjik sistem
anti-nosisepsiyonla ilgilidir ve ayrica sirkadiyen kontrol
merkezlerinin yakinindan kaynaklanir(Garcia-Borreguero D & Ark
2004).

Yapilan ¢alismalar HBS patogenezinde, endojen opioidler,
glutamat ve glutamin, adenozin, histamin ve gama-aminobiitirik asit
(GABA) dahil olmak tizere diger norotransmitterlerdeki
bozukluklarin da rol oynayabilecegini gostermistir( von Spiczak S&
Ark, 2005)( Allen RP& Ark, 2013), (Ferré S& Ark, 2019)( Lai YY&
Ark, 2020).

Huzursuz bacak sendromu ile iliskili olarak talamik
anormallikler de rapor edilmistir (Etgen T & Ark 2005). Kiigiik bir
patolojik calismada, talamik beta-endorfin pozitif hiicrelerin ve met-
enkefalin pozitif hiicrelerin sayisi, kontrollerle karsilagtirildiginda
HBS hastalarinda azalmistir (Walters AS & Ark 2009) . Bir ¢alisma
da medial talamusun metabolik aktivitesinde azalma (N-
asetilaspartat/ kreatin oraninin azalmasi) gostermistir (Rizzo G&
Ark 2012). Yine ayni sekilde ponsun da ptogenezde etkili olabilecegi
diistiniilmektedir.

Periferik afferent sinir sistemi de HBS'nin patogenezinde rol
oynamaktadir. Bir ¢alismada HBS |i hastalarda agrili uyaranile
olusan agr1 dereceleri (yani statik hiperaljezi) alt ekstremitede
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anlaml1 derecede yiiksekken, hafif dokunmaya yanit olarak ortaya
¢ikan agr1 (yani dinamik mekanik hiperaljezi veya allodini) derecesi
normal tespit edilmistir (Stiasny-Kolster K & Ark 2004) Bu tip
hiperaljezinin muhtemelen hiperaljezik néropatik agrinin ayirt edici
bir isareti olarak, A-delta lifi yiiksek esikli mekanoreseptorlerden
ziyade merkezi duyarliligin aracilik ettigi sonucuna vardi.

Huzursuz bacak sendromu tanis1 almis hastalarda bacaklarda
kas ici kan akisinda degisiklige bagl periferik hipoksi ve endotel
fonksiyonunda azalma dahil olmak i{izere bacaklardaki
mikrovaskiiler fonksiyon anormalliklerin de patogenezde etkili
olabilecegi gosterilmistir (Oskarsson E, Wahlin-Larsson B &
Ulfberg J. 2014).

4.Etiyoloji

Huzursuz bacak sendromu etiyolojisi karmasiktir, hem
genetik hem de c¢evresel faktorleri icermektedir ve tam olarak
anlasilmamistir. Ancak genetik faktorler, islevsiz dopaminerjik
norotransmisyon ~ ve  merkezi  sinir  sisteminin  demir
metabolizmasindaki degisikliklerin 6nemli roller oynadigina
inanilmaktadir(G, Japaridze. & Ark., 2018).

Huzursuz bacak sendromu etiyolojisine gore primer ve
sekonder olmak tizere iki alt gruba siniflandirilir (Abeera Mansur &
Ark, 2023). Her ikisinin klinigi de benzerdir, psikiyatrik faktorler,
stres ve yorgunluk da HBS semptomlarini siddetlendirebilir (Abeera
Mansur & Ark, 2023). Genellikle primer tip bozukluk goriliir
etiyolosi idiyopatiktir. Bu idiyopatik HBS grubunun %25-75 i ailesel
olabilir. Ailesel vakalarda otozomal dominant veya resesif oldugu
goriilmektedir. Ailesel tip HBS hastalarinda daha ¢ok 45 yas 6ncesi

--14--



baslangic goriiliir ve seyri daha yavastir. Birgok pozitif sonuca
ragmen bugiine kadar spesifik bir gen mutasyonu tanimlanmamuistir
(Zimprich A. 2012). Dopamin metabolizmasi, Parkinson hastaligi,
norodejenerasyon Ve sistemik demir regiilasyonu ile ilgili olanlar da
dahil olmak iizere ¢ok sayida aday gen arastirilmistir. Parkinson
hastalig1 i¢in bir risk faktorii olan alfa-siniiklein promotdrii Repl alel
2'nin RLS'ye kars1 koruma sagladig goriilse de, sonuglar genellikle
aciklayici degildir(Lahut S, 2014). Bir HBS ailesinin tim ekzom
dizilimi incelenmis, PCDHA3"i aday gen olarak one siiriilmiistiir
ancak bu bulgu heniiz 6n hazirlik niteligindedir (Weissbach A &Ark.
2012).

Genom ¢apinda iligskilendirme ¢aligmalar1 , MEIS1, BTBDP
, MAP2K5/LBOXCOR1 , PRPRD ve TOX3 dahil olmak iizere
birden fazla popiilasyonda kopyalanan 19 potansiyel risk faktorii
genini bulmustur ; daha biiyiik calismalar da beklenmektedir.
Kodlama dizilerinin yeni nesil dizilimi, bu lokuslardan bazilarini
dogruladi ve diger yeni genleri tamimladi. Bu genlerin ve bu
lokuslardaki nedensel varyantlarin fonksiyon analizi devam
etmektedir. Adaylardan bazilarinin gelisimsel genler oldugu,
bazilarmin aksonal ve sinaptik diizenlemeyle ilgili oldugu ve
bazilarinin da DNA onariminda rol oynadig: diistiniiliiyor; en az biri
demir regiilasyonu ile iliskilendirilmistir. Diger yaygi durumlarda
oldugu gibi, HBS'nin genetigi karmasiktir ve muhtemelen birden
fazla risk alelinin varligin igerir (Tilch E& Ark. 2020),( Spieler D
& Ark. 2014).

Sekonder tip HBS de ise altta yatan bir hastaliga ya da ilaca
sekonder olarak karsimiza gelebilmektedir. Yaygmlig: altta yatan
durumun yaygmligina baghdir. Tipik olarak hizli ilerler, zamanla
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siddetlenir ve ge¢ baslangichdir. Etiyolojisinde yer alan durumlar
Tablo 1 de belirtildigi gibidir;

Tablo 1: Huzursuz bacak sendromu etiyolojisi
-Demir eksikligi
-Son donem bobrek hastalig
-Diabetes mellitus
-Multiple skleroz
-Parkinson hastalig1
-Romatizmal hastalik
-Vaskiiler yetmezlik
-Periferik noropatiler
-Folat veya magnezyum eksikligi
-Amiloidoz
-Lumbosakral radikiilopati
-Fibromiyalji
-Colyak hastalig
-Migren
-Gebelik
-laglar

Kaynak: Abeera Mansur& Ark 2023

Merkezi sinir sisteminde (MSS) demirin azalmas1 HBS'de
stk goriilen bir bulgudur. Azalan viicut demir depolarinin disiik
MSS hiicre i¢i demirine neden olacagi ve dolayisiyla bu
semptomlara neden olabilecegi veya bunlar1 siddetlendirebilecegini
diistindirmektedir. Klinik gézlemler biiyiik 6l¢iide bunu dogruluyor.
Coklu c¢alismalarda diisiik serum ferritin diizeyleri (<45 ila 50
ng/mL) HBS ile iligkili bulunmustur. Bu iligkinin ileri yasta baglayan
HBS hastalarinda ve aile 6ykiisii olmayanlarda daha giiglii oldugu
goriilmektedir. Daha da 6nemlisi, anemi HBS ile bagimsiz olarak
iliskilendirilmemistir; stk kan bagis¢ilarinda siklikla HBS
semptomlart gelismesine ragmen, bu fenomen muhtemelen
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hemoglobin/hematokritin azalmasindan ziyade demir depolarinin
tikenmesinden kaynaklanmaktadir. HBS ve demir eksikligi olan
hastalarin ¢ogu anemik degildir (Earley CJ 2000),

(O'Keeffe ST& Ark. 1994 ),( Silber MH& Richardson 2003).

Azalan serum ferritini, diisik demir depolarinin en iyi
gostergesidir ve HBS ile tutarli bir sekilde korelasyon gosteren tek
serum Olc¢usiidiir. Ancak ferritin bir akut faz reaktanidir ve "normal”
diizeyleri yasla birlikte artar. Bu nedenle "normal™ ferritin aralig
demir eksikligini dislamaz ve Klinik siiphe yiiksek oldugunda
transferrin satiirasyonunun hesaplanmasi yararl olabilir.

Bobrek yetmezligine baglh iiremi, HBS semptomlariyla
giicli bir sekilde iliskilidir. Diyaliz hastalarinda HBS %20-73
arasinda degismektedir. Bu degiskenligin bir kismi, 6zel olarak
sorgulanmadik¢a, iiremik hastalarin yalnizca kiigik bir kisminin
HBS semptomlarini gonillii olarak bildirdigi gercegine bagh
olabilir. Heniliz diyaliz gerektirmeyen bobrek yetmezligi olan
hastalarda HBS riski normal ila orta derecede yiiksektir (Safarpour
Y, Vaziri ND & Jabbari B. 2023),( Lee J & Ark 2013). Bobrek
yetmezligi olan hastalarda HBS igin potansiyel risk faktorleri
arasinda anemi, demir eksikligi, diyabet, yiiksek paratiroid hormonu,
yiikksek homosistein, kadin cinsiyet, gen¢ yas ve yiiksek beta-2
mikroglobulin  bulunur. Diisiik hemoglobin/demir (istatistiksel
olarak kombine)oran1 ve diyabet, diyaliz hastalarinda yapilan 23
caligmanin meta-analizinde HBS riskiyle anlamli diizeyde iliskili
bulunmustur (Mao S & Ark 2014)

Genel popiilasyonda beklenen oranlarla karsilastirildiginda
diyabet, alkol, amiloid, motor néron hastaligi, ¢ocuk felci ve
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radikiilopati gibi altta yatan ¢esitli nedenlere bagli noropatilerde
HBS dah sik goériilmektedirGenel olarak aksonal néropatilerin HBS
ile demiyelinizan noropatilere gore daha giiglii bir iliskisi vardir
(Ondo W & Jankovic J. 1996).

Spinal bolgede travma, tiimor, enfeksiyon, demiyelizan
hastalik, siringomiyeli gibi lezyonlara sekonder HBS ve uykuda
periyodik ekstremite hareketleri gelisebilmektedir (Bara-Jimenez
W. 2000).

Huzursuz  bacak  sendromu, genel  popiilasyonla
karsilastirildiginda multipl sklerozlu hastalarda daha sik goriiliir.
Prevalansi %10-60 arasinda degismektedir. Multipl sklerozlu
bireylerde HBS i¢in risk faktorleri arasinda artan hastalik siddeti,
hastaligin kronik ilerleyici formu ve omurilik lezyonlar1 yer
almaktadir (Schiirks M & Bussfeld P. 2013), (Manconi M& Ark.
2008).

Parkinson hastalarinda normal popiilasyona goére HBS daha
sik goriilmektedir ancak bu hastalarda bunun klinik 6nemini azaltma
yonelik olan gesitli uyarilar da vardir. Birincisi, bu hastalardaki HBS
semptomlar1 genellikle gegicidir, genellikle siddetli degildir ve
distoni, akatizi veya i¢ titreme gibi PH semptomlariyla
karistirilabilir. Ek olarak, parkinson hastalarinda HBS semptomlari
giindiiz uykululugu ile korele degildir ve ¢ogu durumda Parkinson
belirtileri, HBS'nin baslangicindan 6nce gelir (Krishnan PR, Bhatia
M, & Behari. 2003).

Ilaglarin huzursuz bacak sendromu semptomlarma neden
oldugu veya bunlari siddetlendirdigi bilinmektedir. Bunlar arasinda
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-Antidopaminerjik  ilaglar ~ (6rnegin  noroleptikler,
proklorperazin , klorpromazin , metoklopramid)

-Difenhidramin, Klorfeniramin, hidroksizin

-Trisiklik antidepresanlar (TCA'lar),

-Secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI'lar),
-Serotonin-norepinefrin geri alim inhibitorleri (SNRI'ler),
-Alkol,

-Kafein,

-Lityum

-Beta blokerler bulunur.

5.Tam

Huzursuz bacak sendromunun (HBS) en belirgin semptomu
genellikle hos olmayan veya rahatsiz edici bir sekilde bacaklar1 (ve
bazen de kollar1) hareket ettirme istegidir. Semptomlar tipik olarak
glinlin sonuna dogru kétiilesir ve geceleri yatakta uzandiktan 15 ila
30 dakika sonra ortaya ¢iktiklarinda maksimum diizeye ulasir. Agir
vakalarda semptomlar giiniin erken saatlerinde hasta otururken
ortaya cikabilir ve hareketle gegici olarak rahatlar. Genellikle
bacaklarin derinliklerinde, siklikla diz ve ayak bilegi arasinda
hissedilir.

Bu hissi bireyler i¢in karakterize etmek zor olabilir bu
nedenle 6znel agiklamalar ¢ok cesitli olabilir. HBS'li bireylerin
semptomlarini tanimlamak i¢in kullandiklar1 yaygin terimler
sunlardir: "hareket etme ihtiyac1", "emekleme", "karmncalanma",
"huzursuz", "kramp girmesi”, "i¢inde bir seyler siiriiniiyor hissi",
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"cekilme", "elektriklenme”, "gerginlik". ""rahatsizlik", "ac1" ve
"kasint1" . Tipik olarak duyumlar yiizeysel olmaktan ziyade derindir
(Zhu XY& Ark. 2019).

Semptomlarini tanimlamakta giigliik ¢eken hastalar i¢in HBS
semptomatolojisinin diger onemli yonlerini hedef alan sorular
sormak yararli olabilir:

1. Bu semptom bacaklarinizi hareket ettirme istegi
uyandirtyor mu?

2. Hareket halindeyken semptom daha mi iyi?

3. Semptomlar giindiiz mii yoksa geceleri mi
kotiilesiyor?

Uykudaki periyodik bacak hareketleri, ayagin 0,5 ila 5 saniye
stiren ve uyku boyunca her 20 ila 40 saniyede bir meydana gelen
istemsiz, kuvvetli dorsifleksiyonu ile karakterize edilir. Uyku
sirasinda ekstremite segirmesi olabilir. Bunlar huzursuz bacak
sendromu olan hastalarin %80'inde goriiliir (Abeera Mansur & Ark,
2023). Esasen tim hastalar yiirimenin ve diger hareketlerin veya
ekstremiteleri hereket ettirmenin gegici semptomatik iyilesme
sagladigin1 bildirmektedir. Stratejiler arasinda siirtinme veya
basing, germe ve sicak veya soguk Su uygulamasi da yer
alabilmektedir. Genel bir kural olarak, sert duyusal uyaranlarin yani
sira biligsel veya duygusal olarak aktive edici kosullar, HBS
semptomlarini hafifletme egilimindedir.

HBS'nin yaygmn sonuglart arasinda uykusuzluk, gece
uyanmalari, depresyon ve anksiyete yer alir. HBS'ye 6zgii diger
Klinik ozellikler arasinda semptomlarin yasla birlikte kademeli
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olarak koétiilesme egilimi, dopaminerjik tedavilerle iyilesme, pozitif
aile oykiisii ve yatak partnerinden veya uyku caligmasindan uyku
sirasinda periyodik bacak hareketlerinin tanimlanmasi yer alir.

Siddetli HBS'de tist ekstremitelerde de benzer semptomlar
baslayabilir ve genellikle uzun yillar siiren izole alt ekstremite
tutulumunu takiben ortaya ¢ikar. Huzursuz mesane sendromu ve
huzursuz genital sendrom olarak adlandirilan hos olmayan perineal
ve alt karin duyularini igeren nadir klinik varyantlar tanimlanmigtir
(Suzuki K & Ark. 2016), (Turrini A & Ark. 2018)

Uluslararas1 Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu
(IRLSSG) tarafindan belirlenen temel tani kriterleri Tablo 2’de
yeralmaktadir, HBS diyebilmemiz i¢in hastanin tiim Kritelerleri
karsilamasi1 gerekmektedir( Allen RP, 2014);

Tablo 2: Huzursuz Bacak SendromuTan: Kriterleri

1-  Alt ekstremiteleri hareket ettirmeye yonelik kontrol edilemeyen bir
diirtii ve hos olmayan ve rahatsiz edici duyumlar buna eslik edebilir.

2- Ekstremiteleri hareket ettirme istegi giindiizleri azalir ancak aksamlari
ve geceleri giderek kotiilegir. Semptomlar ayrica istirahat halinde veya
uyku ve hareketsizlik donemlerinde de ortaya ¢ikar.

3- Alt ekstremiteleri hareket ettirme diirtiisii, ylirime veya bacaklarin
gerilmesiyle kismen veya tamamen giderilebilir. Aktivite devam ettigi
stirece semptomlar hafiftir veya yoktur.

4-  Alt ekstremiteleri hareket ettirme diirtiisii aksamlar1 daha da kotiilesir
ve uyumay1 imkansiz hale getirir. Bu nedenle hasta giin i¢inde siklikla
yorgun diiser.

5- Bu semptomlarin varligi tardif diskinezi, bacak kramplari, kas
spazmlar1 veya pozisyondan kaynaklanan rahatsizlik gibi diger
davranis kosullarina bagli olmamalidir.
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Sekonder nedenler igin norolojik muayene yapilmalidir,
radikiilopati Parkinson hastaligi gibi durumlar dislanmalidir.

Huzursuz bacak sendromunu teshis etmek i¢in sekonder
nedenleri dislayan testler disinda herhangi bir test yoktur. Diger
nedenleri de dislamak i¢in kan ¢alismasi yapilir. Radikiilopati veya
noropatiden siipheleniliyorsa elektromiyografi (EMG) ve sinir iletim
calismalar1 yapilir. Polisomnografi siklikla bacak hareketlerinin
sikligin1 6lgmek ve uyku diizenini karakterize etmek igin yapilir.

Huzursuz bacak sendromu semptomlar1 olan tiim hastalarda
demir demir diizeylerine bakilmalidir. Serum demiri, transferrin
saturasyonu, ferritin ve toplam demir baglama kapasitesini i¢eren
ayrintili kan tetkikleri yapilmalidir; ancak tam bir demir paneline
bakilamadigi durumlarda en azindan ferritin diizeyi bakilmalidir.
HBS'si kontrol altinda olan ancak semptomlari yeniden ortaya ¢ikan
veya siddetlenen hastalarin da demir depolar1 yeniden
degerlendirilmelidir.

Asagidakilerden bir veya daha fazlasimin varhigi
augemnetasyon varlig1 anlamina gelmektedir:

1. Belirtiler aksamin erken saatlerinde ortaya ¢ikiyor

olmast
2. Semptomlar sabahlar1 daha yogun olmasi

3. Semptomlar viicudun iist kisimlarina yayiliyor

olmasi

Sekonder bir nedenden siipheleniliyorsa, tam kan sayimi
(CBC) ve yapilmasi gereken diger laboratuvar testleri sunlardir:

e Kan iire nitrojeni (BUN)
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e Aclik kan sekeri

e Kreatinin

e Magnezyum

e B12 vitamini

e Tiroid uyarict hormon (TSH)
e Folat

Sinir sistemi agisindan norolojik muayene normal olsa bile
Klinik muayenede radikiilopati veya polindropati olasiligi
diistiniiliyorsa sinir ileti calismalart ve igne elektromiyografisi
(EMG) yapilmalidur.

Ayiricr Tam

Huzursuz bacak sendromu (HBS) ve uykudaki periyodik
bacak hareketleri, bacaklardaki anormal duyum veya hareketlerin
diger ¢esitli nedenlerinden ayirt edilmelidir. Cogu durumda bu, 6ykii
ve fizik muayene ile gerceklestirilebilir.

istemli hareketler: Ayak vurma ve ziplama, bacak sallama ve
bacagin izole stereotipik hareketleri dahil olmak iizere ¢esitli yar
istemli hareketler HBS ile karistirilabilir. Genellikle bunlar giinlik
diizenden yoksundur ve hastay1 rahatsiz etmez, herhangi bir "diirti"
ile iligskilendirilmesi gerekmez ve kolaylikla bastirilabilir. Bunlar
genellikle patolojik olarak kabul edilmez ve uyarici bir aktivite
olabilir.

Akatizi: Akatizi, yogun bir hareket etme arzusunun eslik
ettigi igsel bir huzursuzluk hissini temsil eder. Huzursuzluk
genellikle tiim viicuttadir ancak en ¢ok bacaklarda hissedilir; bu gibi
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durumlarda HBS ile karnistirilabilir. Ancak HBS'den farkli olarak
akatizili hastalar tipik olarak ekstremite parestezisinden veya diger
hos olmayan duyusal olaylardan sikayet etmezler. Ek olarak, HBS
ile karsilastirildiginda istemli hareketlerde daha az rahatlama ve
sirkadiyen ritmiklik daha azdir. Akatizi genellikle noroleptik
(dopamin bloke edici) ilaglarin kullanimiyla iligkilidir. Ayni
zamanda ortostatik hipotansiyonla da iliskili olabilir.

Gece bacak kramplari: Gece bacak kramplari, genellikle
ayak veya baldir kaslarini igeren paroksismal, diizensiz spazmlarla
kendini gosteren yaygin, ¢ok faktorlii bir hastaliktir. HBS
semptomlarinin aksine, gece bacak kramplari ani baslangi¢lidir, kisa
stirelidir ve genellikle ele gelen kas kasilmasiyla iligkilidir.

Konumsal rahatsizlik : Viicudun konumsal rahatsizligi
siklikla ayn1 pozisyonda uzun siire oturmak veya yatmak nedeniyle
ortaya cikar. Rahatsizlik genellikle basit bir pozisyon degisikligiyle
gecse de, bazi hastalar rahat bir pozisyon bulamadiklarindan sikayet
edebilirler. HBS nin diger karakteristik 6zellikleri goriilmez.

Bacak agris1: Vaskiiler klodikasyon, radikiilopati ve periferik
noropatiye bagli olarak bacaklarda olusan agr1 veya diger
rahatsizliklar, HBS nadiren agikga agrili olarak tanimlansa da bazen
HBS ile karistirilabilir. HBS'den farkli olarak semptomlara hareket
etme istegi eslik etmez ve hareketle rahatlamaz; hatta vaskiiler
klodikasyon durumunda semptomlar hareket veya yiiriime ile daha
da kotiilesebilir.

Uyku sirasinda fizyolojik bacak hareketleri: Kismi veya
"masif" hipnik miyoklonik sigramalar ve fazik hizli géz hareketi
(Rapid Eye Movement, REM) uykusu sirasindaki periyodik
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hareketler gibi baz1 normal hareketler bu durumla karisabilir. Kismi
miyoklonik sigramalar genellikle multifokaldir ve distal kaslarda
meydana gelir. Masif miyoklonik sigramalar genellesir ve govde ile
proksimal kaslar1 etkiler.

Uykuda periyodik bacak hareketleri: Uyku sirasinda
meydana gelen tekrarlayan ve olduk¢a kaliplasmis ekstremite
hareketlerinin periyodik bdliimleri olarak tanimlanir. Spesifik
olarak, polisomnografi, siiresi 0,5 ila 10 saniye olan, tipik olarak 20
ila 40 saniyelik araliklarla (5 ila 90 saniye araligi) ayrilan tekrarlayan
hareketlerdir (Troester & Ark MM 2023) Iki fenotip arasindaki kesin
iliski belirsizdir, ancak genetik ¢alismalar bunlarin oldukga iliskili
oldugunu gostermektedir(Stefansson H & Ark 2007). Her HBS
hastasinda uykuda periyodik bacak hareketleri vardir ancak her
uykuda periyodik bacak hareketi olan hastada HBS yoktur.

6.1liskili Olumsuz Saghk Sonuglar

Huzursuz bacak sendromu, genel olarak ¢oklu hastalik ve
kotii saglikla iligkilidir. Meta-analizler hipertansiyon ile bir iliskiyi
desteklemektedir ancak diger kardiyovaskiiler hastalik iligkileri daha
az agiktir (Kendzerska T& Ark, 2017). Bununla birlikte, en az bir
gozlemsel ¢alisma, HBS tedavisinin ¢oklu kardiyovaskiiler hastalik
sonuglar1 riskini azaltabilecegini ileri stirmiistir (Gao X& Ark,,
2021).

Huzursuz bacak sendromlu bazi hastalarda ¢ogunlukla
konsantrasyonu etkileyen hafif bilissel bozukluk tespit edilmistir.
Bir gozlemsel ¢alismada RLS, biiyiik oOlglide vaskiiler demans
vakalarinin neden oldugu, tim nedenlere baglh demans gelisme
riskinin daha yiiksek olmasiyla iligkilendirilmistir. Bu bulgu, RLS'li
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hastalarda "sessiz" mikrovaskiiler hastalik ve gliosis oranlarinin
daha yiiksek oldugunu bildiren patolojik bir ¢alisma ile tutarl
olabilir (Wang S & Ark, 2023), (Kim KY, & Ark, 2023),(Walters&
Ark, 2021)

HBS ayn1 zamanda artan intihar ve kendine zarar verme
riskiyle de iliskili olabilir. Amerika Birlesik Devletleri sigorta
talepleri veri tabani ¢alismasinda, yaslar1 20 ila 65 arasinda olan
yaklagik 170.000 yetigkinin alti yillik takibini kapsayan bir
calismada, HBS tanisi iki ila ti¢ kat daha yiiksek intihar ve kendine
zarar verme riskiyle iligkilendirilmistir Cok degiskenli model,
depresyon, alkol tiikketimi, uykusuzluk ve antidepresan ila¢ kullanimi
da dahil olmak iizere, tan1 koduna gore birden fazla potansiyel
karistiricinin ayarlanmasini igeriyordu. HBS hastalarinda depresyon
ve diger psikiyatrik eslik eden hastaliklarin prevalansinin yiiksek
oldugu bilinmektedir, ancak bu calisma, kendine zarar verme
riskinin ek bilinmeyen faktorler tarafindan da ortaya ¢ikabilecegini
diistindiirmektedir(Zhuang S & Ark 2019).

Bacak hareketleri sirasinda ortaya ¢ikan kan basinci
degiskenligi [ 170 ], PLMS/RLS ile ¢esitli calismalarda rapor edilen
artmis kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riski arasindaki iliskiyi
aciklayabilecek bir mekanizma olarak giderek daha fazla
incelenmektedir. (Yukaridaki 'Olumsuz saglik sonuglariyla iligki'

boliimiine bakin .)

7. Tedavi

Yapilan prospektif kohort ¢alismalarinda spontan remisyon
orani yiizde 30 ila 60 arasinda degismektedir(Lee CS & Ark. 2016).
Huzursuz bacak sendromu tedavisine sporadik veya hafif
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semptomlar1 olan hastalarda genellikle baslanmaz. Biitiinsel bir
yonetim  plani, hastanin semptomlarina goére uyarlanmis
farmakoterapiyi ve farmakolojik olmayan onlemleri igerebilir.
Hastaligin kotiilesmesi agisindan hastalarin birinci basamak saglik
hizmeti saglayicisi veya noroloji uzmani tarafindan takip edilmesi
gerekmektedir(Hening WA. 1999)

2014 yilinda uykuyu iyilestirmeye yonelik gelistirilmis bir
cihaz, ABD Gida ve ilag idaresi (FDA) tarafindan HBS hastalarinda
kullanilmak tizere onaylandi. Cihaz titresimler yardimiyla hastanin
bacaklarini1 uyararark ¢alismaktadir. Plaseboya kiyasla bu hastalarda
iyilesme gorilmiistiir (Abera Mansur, 2023).

Hastalara kafein, antidepresanlar, antipsikotikler, dopamin
bloke edici antiemetikler ve MSS etkili antihistaminiklerden
kaginmalar1 Onerilmelidir. Bobrek yetmezligi hastalarinda giinliik
kisa diyaliz, demir takviyesi, egzersiz, masaj ve 1s1 uygulama
belirtileri hafifletebilmektedir.

Pramipeksol, ropinirol, rotigotin ve kabergolin dahil
dopamin agonistleri semptomlar1 azaltmaktadir, uyku kalitesini ve
yasam Kalitesini iyilestirmistir. Pramipeksol ve ropiniroliin kumar
bagimliligi ve asirt kilo alimi gibi dirtii kontrol bozukluklarina
yolagabilecegi i¢in dikkatli kullanilmalidir (Abera Mansur, 2023).

Rotigotin transdermal yamasi1 da kullanilabilmektedir.
Siddetli uykusuzluk, anksiyete, agri veya daha once diirtii kontrol
bozuklugu ge¢misi olan hastalarin baslangi¢ tedavisinde dopamin
agonisti  yerine  gabapentin  veya pregabalin  kullanimi
diistintilmelidir(Dauvilliers Y& Ark, 2016),( Liu GJ & Ark, 2016).
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Ilaglar 1 ila 5 y1l arasinda etkili oluyor ancak ayn1 zamanda
tedavi uyumunu azaltan yan etkileri de mevcuttur. Serum ferritin
diizeyi disik olan tim hastalara demir takviyesi Onerilir.
Hamilelikteki huzursuz bacak sendromu genellikle dogumdan sonra

diizelir.

Uluslararas1 Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu
(IRLSSG), HBS'nin uzun vadeli farmakolojik yonetimi igin bir
kilavuz gelistirdi. 61 ¢alismanin sonuglarina dayanarak su dnerilerde
bulunulmustur (Garcia-Borreguero D& Ark, 2013)

Pregabalin , HBS tedavisinde bir yila kadar etkilidir

Ropinirol, pramipeksol ve rotigotin, 6 aya kadar
etkilidir
Gabapentin, enacarbil 1 yil, levodopa 2 yil ve

rotigotin 5 yi1l - Muhtemelen 1 ile 5 yil arasinda
degisen siirelerde etkilidir

Pergolid ve kabergolin, yan etkiler nedeniyle HBS
tedavisinde kullanilmamamalidur.

Ferritini 50 ng/mL'nin altinda olan tim hastalara
demir replasmani yapilmalidir. Demir eksikliginde
325 mg demir siilfat ve 250 mg C vitamini verilebilir.
Emilimini arttirmak i¢in a¢ karnina alinmali ve 60
dakika boyunca higbir sey yenmemelidir. Demir
eksikligi nedeniyle HBS tedavisinde parenteral
demire de ihtiyag duyulabilir.

Farmakolojik olmayan oOnlemler agisindan hastalara

asagidakiler dnerilmelidir:
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e Uyku hijyeni

e Egzersiz

e Sicak veya soguk dus
e Ekstremite masaji

e Ayaklarin titresimli veya elektriksel olarak

uyarilmast
e Yatmadan once kafeinli igeceklerin tiiketilmemesi

8.Sonuc¢

Huzursuz bacak sendromu genellikle uyku bozuklugu olan
hastalarda azimsanmayacak diizeyde olmasina ragmen Yetersiz
teshis edilir ve bu da tedavide gecikmelere yol agar. Bu durum
depresyon , bilissel islev bozukluklar1 ve kardiyovaskiiler hastalik
riskleri de dahil olmak ftizere saglik problemlerini artirmaktadir.
Hastanin  giinlik  isleyisi tim bu nedenlerden dolayi
bozulabilmektedir. Bu nedenle poliklinige 6zellikle uyku bozuklugu
ile bagvuran hastalarda mutlaka ayrintili sorgulanmalidir. Erken
teshis ve kisisellestirilmis tedavi, HBS yi etkili bir sekilde yonetmek
ve hasta sonuglarini iyilestirmek i¢in ¢ok dnemlidir .
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BOLUM II

Serebral Palsili Yetiskinlerde Yasam Kalitesi

Mustafa KAVAK:
Musa GUNES?

1. Serebral Palsi

Serebral palsi (SP), dogum oncesi, dogum esnasi veya
dogum sonras1 erken donemde, hipoksik, iskemik, enfeksiyoz ve
dogumsal travma gibi cesitli sebeplerden dolay1 bebegin beyin
dokusunda gerceklesen hasar nedeniyle ortaya ¢ikan, kas tonusunda
ve koordinasyonunda fonksiyonel bozukluklarla karakterize, birgok
saglik problemini i¢inde barindiran semsiye bir terimdir. (Elbasan,
2018). SP’ de her ne kadar hareket ve postiir bozukluklar1 6n plana
ciksa da, beyindeki hasarin yeri ve siddetine gore degisen, iletisim,
mental ve davranis bozukluklari, epilepsi nébetleri, isitme, konusma,

1 Ogr. Gor., Karabiik Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Boliimii, Karabiik/Tiirkiye, Orcid: 0000-0002-3631-2140, mustafakavak@karabuk.edu.tr
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yutma problemleri gibi ¢esitli iliskili sorunlar da klinik tabloda
goriilebilmektedir (Liptak, 2008).

Cocukluk ¢agindaki engelliligin en sik nedeni olan SP’ nin
diinyada goriilme siklig1 tilkelere gore degisiklik gostermekle
birlikte, ortalama 2-3/1000° dir. Tirkiye’ de yapilan iKi ¢aligma bu
orani 1000 canli dogumda 4,4 ve 7,4 olarak bildirilmistir (Maenner,
2016; Serdaroglu, 2006; Subasi, 2023).

Serebral palside, olusan beyin hasarmin nedenleri, dogum
oncesi, dogum siras1t ve dogum sonrasi olmak iizere 3 donemde
incelenebilir. Bu nedenlerin %75’i dogum Oncesi donemde, ilag
kullanimi, travma, radyasyona maruz kalma, gegirilen enfeksiyonlar,
kanamalar gibi anne karnindaki bebegi etkileyebilecek risk
faktorlerinden olusmaktadir (Keskin, 2011).

Serebral palside, etkilenen viicut kisimlarina, motor
bulgularla ortaya ¢ikan klinik tipe, etkilenim siddeti ve yol agan
patolojilere gore farkli siniflandirma sistemleri kullanilmaktadir.
Kas tonusu ve tutulan viicut kismina goére yapilan Klinik
siiflandirma en sik kullanilan siniflandirma sistemidir. SP kas
tonusuna gore; spastik, diskinetik, ataksik, hipotonik ve miks tip
olarak bes baslik altinda simiflandirilirken, tutulan viicut kismina
gore ise monopleji, dipleji, hemipleji, tripleji ve kuadripleji olarak
yine bes baslik altinda siniflandirilmaktadir.

Beyin gelisiminin intrauterin donemde baslay1p 6 yasa kadar
stirdiigii kabul edilmektedir (Pellegrino ve Dormans, 1998). SP’ de
oldugu gibi bu donemde olusan beyin hasar1 kalicidir. Beyin hasari
kalic1 olsa da, SP’ nin Kklinik seyri hasta biiytidiik¢e kotiilesmektedir
(Balaban, 2013). SP’ ye maruz kalan bireylerde goriilen hareket
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sistemindeki bozukluklara ek olarak biiyiime, gelisme ve yasin
ilerlemesi ile birlikte o6ziire sebep olan aktivite kisitliliklar
gelismektedir. Bu bozukluklar ve kisitliliklar hayatin birgok alanini
olumsuz etkilemekte, bireyin engellilik diizeyini artirmakta ve
yasam Kkalitesinde onemli diizeyde diisiislere neden olmaktadir
(Elbasan, 2018; Keskin, 2011).

Serebral palsili bireyler yetiskinlik donemine geldiklerinde,
viicut yap1 ve fonksiyonlarindaki bozukluklar, aktivite ve katilim
kisithiliklart bireylerin, bu donemin geregi olan fiziksel ve sosyal
rolleri yerine getirmelerine engel olmakta, genel saglik algisinda, 6z
yeterlilikte, ozgiivende diistislere neden olmakta ve yasam
kalitesindeki mevcut diisiikliigii daha da artirmaktadir.

2. Yasam Kalitesi

Diinya Saglk Orgiiti Yasam Kalitesi Grubu, yasam
kalitesini “Hastanin, hem i¢inde yasadig: kiiltiirel yap1 ve degerler
sistemi baglaminda, hem de kendi amaglari, beklentileri, standartlar
ve endiseleri agisindan, yasamdaki durumu ile ilgili kisisel algis1”
olarak tanmimlamaktadir (Kuyken & ark., 1995; WHO, 1993).
Maslow, ihtiyaglar hiyerarsisi teorisinde, insan hayatinin her
doneminde karsilanmasi gereken temel ihtiyaglari siralarken, yasam
kalitesi bu ihtiyaclarn nicelik ile birlikte niteliginin de yani
kalitesinin de degerli olup bireyi tatmin etmesi konusu iizerinde
durmaktadir. Ornegin, yasam Kalitesi, bireyin yasam siiresinin
uzunlugunun, ekonomik gelirin iyi olmasinin, evli olmasinin, iyi bir
is sahibi olmasinin &tesinde bunlarin kaliteli ve anlamli olup kisiyi
tatmin etmesidir (Aydiner Boylu & Pagacioglu, 2016).
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Yasam Kalitesi kavrami icerisinde birey, fiziksel kapasitesi-
islevsel becerileri, ruhsal durumu-iyilik hali, sosyal katilim,
ekonomik-mesleki durumu ve inang/ dini durumu olmak tizere 5
farkli alanda degerlendirilmektedir (Bjornson, 2001; Spilker, 1996).
Yasam kalitesi, bireyin sahip oldugu c¢evresel faktorleri,
sosyoekonomik durumunu, egitim durumunu, aile, arkadaslik ve
kars1 cinsle iligkilerinin yani sira yagamin saglikla iligkili alanlarimn
da kapmaktadir (Livingston, Rosenbaum, Russell & Palisano, 2007).
Sadece hastaligin olmamasi durumundan ziyade, bireyin kendini iyi
hissetmesi ve fiziksel ve ruhsal yeteneklerinin kisiyi tatmin etmesi,
artik saglikta iyilik kavrami igin onem arz etmektedir. Bu durum
Diinya Saglik Orgiitii’niin, "Yalnizca hastalik ya da 6zriin olmamasi
degil fiziksel, zihinsel ve sosyal iyilik halinin tamamin1 kapsayan bir
durum” olarak tanimladig1 saglik kavramiyla da ortiismektedir. Bu
tanima dayanarak yasam kalitesi kavraminda, hayattan tatmin olma,
kendini iyi hissetme, mutluluk, fiziksel ve ruhsal islevsel yeterlilik,
sosyal iyilik gibi kavramlar 6nemini artirmaktadir (Miiezzinoglu,
2005; Velikova, Stark & Selby, 1999; Akdeniz, Aydemir, Giilseren
& Kiiltiir, 1999). Aydiner Boylu & Pacacioglu (2016) ise, yasam
kalitesi gostergelerini  cinsiyet, yas, medeni durum, egitim,
ekonomik gelir, saglik, sosyal destek, yasanilan konut ve 6zellikleri,
is yasami, bos zaman faaliyetleri olarak siralamiglardir.

3. Saghikla Tlgili Yasam Kalitesi

Saglikla Ilgili Yasam Kalitesi “Hastaligin ve tedavisinin
hasta iizerindeki etkilerinin yine hasta agisindan degerlendirilmesi”
olarak tanimlanmaktadir (Fitzpatrick, Davey, Buxton & Jones 1998).
Saglikla Tlgili Yasam Kalitesi kavrami, yasam Kalitesinin, bireyin
saglik durumu ile dogrudan iliskili oldugu durumlar igin
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kullanilmaktadir ve "Bireyin deneyimleri, inanglar1, beklentileri ve
algistyla degisen, saglik durumunun farkli alanlar {izerindeki
fiziksel, psikolojik ve sosyal etkileri" olarak da tanimlanmaktadir
(Testa & Simonson, 1996).

Saglikla TIlgili Yasam Kalitesi, birgok sistemi iginde
barindiran bir yaklasim olan rehabilitasyondaki gelisimin genis
kapsamli bir modelinin bir pargasi olarak kavramsallagtirilmistir. Bu
modelde bireyin dogumundan baslayarak biitiin hayat1 boyunca, arka
plandaki organik, psikososyal ve ¢evresel tiim faktorler goz oniinde
bulundurulur (Livingston, Rosenbaum, Russell & Palisano, 2007).
Saglikla ilgili en 6nemli objektif yasam kalitesi gostergeleri; bireyin
oturma, yiirime, kosma, merdiven ¢ikma, oturma, kollarmi ve
ellerini  kullanma gibi fiziksel aktiviteler ile giinlik yasam
aktivitelerini, 6z bakimini yerine getirebilmesi ve bunlarin yeterli
diizeyde olmasidir (Aydiner Boylu & Pagacioglu, 2016).

Hastalik e Bozulma \

l Saglik
Durumunda
Bozulma \ v
asam
Yeti yitimi / Kalitesinde
Azalma
l Cevresel /'
Kisitlamalar
Engel /

Sekil 1: Hastalik ve yasam Kalitesi arasindaki etkilesimi gosteren
Diinya Saglik Orgiitii modeli
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Hastalik sonucu ortaya ¢ikan ve bozulma, yeti yitimi ve engel
kavramlarin1 i¢ine alan iGlevsel yetersizliklerin, YK’ ni nasil
etkiledigi DSO modelinde (Sekil 1) agiklanmaktadir (Miiezzinoglu,
2005).

Bozulma, yeti yitimi ve engel kavramlarinin tanimi soyle
yapilabilir;

Bozulma: Viicut yap1 ve/veya fonksiyonlarinda herhangi bir
yitim veya yetersizlik durumudur.

Yeti Yitimi: Viicut yapt velveya fonksiyonlarindaki
bozulma nedeniyle bir insan i¢in normal kabul edilebilecek bir
aktiviteyi gerceklestirebilmede kisitlilik ya da yetersizlik halidir.

Engel: Kisi i¢in (yasa, cinsiyete, toplumsal ya da kiiltiirel
etmenlere  bagli olarak) normal kabul edilen rollerin
gerceklestirilmesinde kisitlamalara neden olan, yetersizlik ya da yeti
yitiminin neden oldugu bir durumdur (Miiezzinoglu, 2005).

Sekil 1’ de de gosterildigi gibi bireylerde hastalik 6ncelikle
viicutta yapilarinda ve fonksiyonlarinda bozulmalara neden
olmaktadir. Bu bozulmalar nedeniyle hastalar yeti yitimi denilen
glinliik hayattaki yiiriime, yemek yeme, 6z bakim... vb aktivitelerini
yerine getirmede kisithliklar yasamaya baslamaktadir. Cesitli
derecelerde gelisebilen yeti yitimleri hastalarin sosyal rollerini
yerine getirmede yetersizlikler ve smirhiliklar yasamasia neden
olarak engelli birer birey olmalarina neden olur. Bu durum, kisilerin
yasam Kalitelerinde diisiislere yol agar (WHO, 1990).

Giintimiizde bireyin saglikli olarak degerlendirilmesinde
medikal ~ parametrelerin  yetersizligi ~ konusunda  saglik

--46--



profesyonelleri hemfikirdir. Bu nedenle yasam Kalitesini arttirmaya
yonelik ¢alismalar daha ¢ok Onemsenmekte Ve saglik
uygulamalarinin basar1 oran1i yasam Kkalitesinin iyilestirilmesi
oranina endekslenmektedir (Edisan & Kadioglu, 2011). Bu konuda
dikkat ¢ekilmesi gereken nokta; yasam Kkalitesi ile ilgili verileri elde
ederken basvuru kaynagimiz mutlaka hasta olmalidir. Ancak
hastanin yeterli uyum gosteremedigi kooperasyon yetersizligi,
zihinsel yetersizlik, konusma sorunlart gibi durumlarda hastaya
bakim veren kisilerin kaynak olarak secilmesi ihtiyaci ortaya
cikabilmektedir (Alves-Nogueira, Silva, McConachie & Carona,
2020)

4. Serebral Palsiye Eslik Eden Yasam Kalitesine Etki Eden
Bozukluklar

Saglikla 1lgili Yasam Kalitesi o6l¢iimiiniin  yapildig
calismalarda, basta SP olmak iizere bedensel rahatsizliklarin,
ilerleyici ve kronik hastaliklarin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi
bildirilmistir (Aydimner Boylu & Pagacioglu, 2016). Serebral palside
her ne kadar hareket ve postiir bozukluklart 6n plana ¢iksa da,
hasarin yeri ve siddetine gore degisen entelektiiel islev bozukluklari,
iletisim bozukluklari, davranigsal bozukluklar, epileptik nébetler,
¢igneme Ve yutma giicliikleri, salya akmasi gibi iliskili sorunlar da
Klinik tabloda goriilebilmektedir (Liptak, 2008, Limsakul & ark.,
2020). Bu problemler SP’li yetiskinlerin, gilinlik yasam
aktivitelerinde, kisisel hijyenlerinde, transferlerinde, giyinmede ve
diger giinliik ihtiyaglarinda daha fazla yardima ihtiya¢ duymalarina
neden olmakta (Bjornson ve ark., 2008) ve toplum igindeki rollerini
yerine getirmeyi zorlastirarak yasam  kalitesini  olumsuz
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etkilemektedir (Elbasan, 2018; Tarsuslu & Livanelioglu, 2010). Bu
bozukluklar:

4.1. Epileptik Nobetler: Epileptik nobetler, genellikle
kuadriplejik SP’lilerde gozlemlenmekle birlikte, ilag tedavisine
direngli nobetler hemiplejiklerde sorun olusturmaktadir. Ryan ve
arkadaslart SP’li bireylerde epilepsi goriilme orant %28 olarak
bildirmislerdir. ~ Epilepsi, SP’li yetiskinlerin yasam Kalitesi
tizerindeki etkileri, fiziksel, sosyal ve psikolojik boyutlari
kapsamaktadir. Epilepsi nobetlerin sikligi ve siddeti, giinliik
aktivitelerinde kisitlilik, sosyal becerilerde yetersizlik, katilimda
limitasyon ve sosyal dislanma, is ve egitim firsatlarinin azalmasi gibi
cesitli problemlere neden olarak yasam Kalitesini olumsuz
etkilemektedir (Ozer, 2017).

4.2. Zihinsel Yetersizlik: Intelligence Quotient (1Q)
skorunun 69 ya da altinda olmasi olarak tanimlanan zihinsel
yetersizlik, SP’ de goriilen en ciddi problemlerden biri olup, SP’li
yetiskinlerde %30-50 oraninda rastlanmaktadir (Balaban, 2013;
Livanelioglu & Kerem, 2009). Kavak ve Cevik, 2021 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada bu oran1 % 47,1 olarak bildirmislerdir (Tablo
1).

Tablo 1: Serebral palsili bireylerde zihinsel engellilik seviyesi ve
yiizdelik oranlar

Zihinsel Engellilik | N=102 Yiizde
Seviyesi (katilime1 sayis1)

Yok 54 52,9
Hafif 14 13,7
Orta 23 22,5
Agir 11 10,7

Kaynak: Kavak ve Cevik, 2021
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Zihinsel yetersizligi olan SP’li bireyler 6grenme giigliikleri,
iletisim sorunlari ve sosyal etkilesimde zorluklar yasayabilmektedir.
Bu durumlar bireyin giinlik yasam aktivitelerinde ve katilimda
kisitliliklara neden olarak yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir
(Karakus, 2020).

4.3. Yutma ve Konusma Bozukluklari: Serebral palside
goriilen spastisite, hipotoni, ilkel reflekslerin kaybolmamasi sonucu,
emme bozuklugu, yutma ve ¢igneme bozukluklari, salya
kontroliinin olmamas1 ve dizartri gibi oromotor fonksiyon
bozukluklar1 olusmaktadir. Bu bozukluklarin neden oldugu
beslenme yetersizligine bagl gelisim geriligi ve salya akmasi kisinin
Ozsaygisint olumsuz etkileyebilmekte ve sosyal dislanmaya yol
acabilmektedir (Yakut, 2010).

4.4. Gastrointestinal Bozukluklar: Serebral palsili
bireylerde spastisite nedeniyle karin i¢i basincinin artmasi, sirtiistii
pozisyonda uzun siire kalma gibi nedenlerle ortaya ¢ikan gastro-
6zofageal reflii nedeni ile aspirasyon pnomonisi, SP’ li hastalarda
gozlenen gastrointestinal bozukluklardandir (Livanelioglu &
Kerem, 2009; Yal¢in & ark., 2000).

4.5. Dis Problemleri: Serebral palsili bireylerde spastisite
nedeniyle malokliizyon, bruksizm, normal olmayan dis gelisimi,
agiz kaslarmin kontroliindeki sorunlar, agiz bakimimin diizenli
yapilamamasi ve dis tedavilerinde yasanan giglikler, dis
problemleri olusumundaki baslica etkenler arasinda
sayilabilmektedir (Zaffuto-Sforza, 2005).

4.6. Gorme Bozukluklar:: Serebral palsi hastalarinin
yaklasik %40’ inda gorme ya da okulamotor gérme bozukluklarina,

--49--



%7’ sinde ise ciddi géme sorunlarina rastlanmaktadir (Livanelioglu
& Kerem, 2009). Spastisiteye bagli strabismus, 6zellikle hemiplejik
SP’ de hemianopsi ve gorsel algi bozukluklar1 ve kortikal korliik,
SP’ ye eslik eden gorme problemlerindendir (Tektas, 2018;
Livanelioglu & Kerem, 2009).

4.7. lIsitme Bozukluklar:: Serebral palsi hastalarmin
yaklasik %25’ inde igsitme sorunlarina rastlanmaktadir (Livanelioglu
& Kerem, 2009). Fetal donemde gegirilen enfeksiyonlar, bakteriyal
menenjit ve ototoksik ilaglar sensorinoral isitme kaybiyla iligkilidir
(Balaban, 2013). olan SP’li yetskinlerde isitme bozuklugu ile birlikte
gelisen dil ve iletisim problemleri psikososyal durumu olumsuz
etkilemekte, bu kisilerde sosyal katilim kisitliliklarina, sosyal
dislanmaya ve ruhsal problemlere neden olarak yasam Kalitesini
olumsuz etkilemektedir (Calbayram, 2023).

4.8. Solunum Problemleri: SP’li yetskinlerde solunum
kaslarinin kontroliinde yetersizlik, yutma ve oksiirmede bozulma
nedenli karsilasilan aspirasyon pnomonisi gelisimi  sik¢a
rastlanmakta ve genel saglik durumunu olumsuz etkilemektedir
(Livanelioglu & Kerem, 2009).

4.9. Uriner Bozukluklar: Mobilitenin, iletisimin ve bilissel
islevlerin azalmasina bagh gelistigi diisiniilen inkontinans, SP’li
olgularda sik karsilasilan bir sorundur. Ryan ve arkadaslari1 bu orani
%32 olarak bildirmislerdir. Uriner kontinansin gelisimi SP’lilerde
tipik olarak gecikmektedir (Jahnsen, Villien, Egeland, Stanghelle &
Holm, 2004; Balaban, 2013; Ryan & ark., 2022).

4.10. Duyusal bozukluklar: Serebral palsili olgularda iki
nokta diskriminasyonunda, propriosepsiyonda ve stereognozide

--50--



sorun tanimlanmistir. Duyu bozuklugu etkilenmeyen ekstremitede
de goriilebilmektedir. Bir ¢alismada, hemiplejik ¢ocuklarin %88’
inde c¢ift tarafli duyusal bozukluk tespit edilmistir. Duyusal
bozukluklar etkilenen uzvun islevsel kullaniminda yetersizlige
neden olmakta, giinliik yasam aktivitelerinde ve katilimda
kisitliliklara yol acarak yasam Kalitesini olumsuz etkilemektedir
(Balaban, 2013).

5. Serebral Palsililerde Yetiskinlik Donemine Geg¢isin Etkileri

Cocukluk doneminde en sik rastlanan fiziksel yetersizlik
nedeni olan SP, hayatin her asamasini etkileyen ¢esitli ve karmasik
zorluklarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (Cans & ark., 2007).
Teknolojik ve tibbi ilerlemeler, bebeklik doneminde 6lim oram
yiiksek olan SP’li ¢cocuklarin yetiskinlige gegmesine izin vermekte
ve SP’li kisiler i¢in yasam beklentisinde oOnemli bir artig
saglamaktadir (Roebroeck, 2009; Zaffuto-Sforza, 2005). SP’li
cocuklarin %70-85’1 en az 20 yasina kadar, bir¢ogu yetiskin doneme
kadar yasamakta, yetiskin doneme gelebilen SP’lilerin ise %80’ i
ortalama 55 yasina kadar hayatlarini siirdiirebilmektedir (Lawson,
2003; Haak & ve ark., 2009; Giinel & Anlar, 2015). Saglik alaninda
kaydedilen gelismeler sayesinde, o6zellikle ¢ocukluk doneminde
yiriimeyi basarabilen SP’lilerin normal yasam siiresine sahip
olabilecegi bildirilmektedir (Strauss & Shavelle, 1998). Kavak ve
Cevik yaptiklar1 ¢alismada cihaz yardimiyla veya yardimsiz
yiirtiyebilen SP’li yetiskinlerin oranin1 % 68,6 olarak bildirmislerdir
(Kavak & Cevik, 2021).

Serebral palsili ¢ocuklarin yetiskinlik donemine gegmesiyle
birlikte kaslardaki kisalma ve kontraktiirler, kas enduransinda ve

giicinde azalma, postiiral kontrol problemleri, iskelet yapisindaki
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deformasyonlar daha fazla belirginlesmekte ve bu sorunlardan
dolay1 engelsiz yasitlarina gore hareket etme becerilerinde
yetersizlik goriilmektedir. Bu yetersizlik nedeniyle, giinliik yasam
aktivitelerinde, kisisel hijyenlerinde, transferlerinde, giyinmede
veya diger giinliik ihtiyaclarinda daha fazla yardima ihtiyag
duymaktadirlar (Andren & Grimby, 2004; Bjornson & ark., 2008).
Ando ve Ueda 2000 yilinda yaptiklar: bir anket ¢alismasinda, 686
bir iste ¢alisan yetiskin SP’linin %35 inin giinliik aktivitelerdeki
yeteneklerinin kotiilesmekte oldugunu bildirmislerdir (Andren &
Grimby, 2004). Morgan ve McGinley (2013), SP’li yetiskinlerde
Klinikte karsilasilan problemlerin basinda yiiriime becerisinin
azalmas1 geldigini belirtmislerdir. Onceden kaliteli olmasa da
yiriiyebilen SP’li bireylerin bir¢cogu 6zellikle 20'li ve 30'lu
yaslarinda yiiriime becerilerini kaybetmekte, islevsel bagimlilig
hale gelmektedir. Bu durum yasam kalitesinde &nemli olgiide
bozulmaya neden olmaktadir (Giinel & Anlar, 2015; Avci, 2017;
Usuba, Oddson, Gauthier, Nancy & Young, 2014).

6. Serebral Palsili Yetiskinlerde Yasam Kalitesini Etkileyen
Faktorler

Son yillarda, uzun siire yasama oranlarinda artis olan SP’li
yetiskinlerde, bozukluklar tam olarak iyilestirilemedigi igin
engellilik devam etmekte ve yasam siiresi arttikga engellilik diizeyi
ve engelli SP’li sayis1 daha da artmaktadir (Haak & ark., 2009).
Yetiskinlik doneminde, var olan fiziksel yetersizliklere, fonksiyonel
kapasitede azalma ve hareketsizlige ikincil olarak ortaya ¢ikan agr1,
yorgunluk, osteoporoz, kiriklar ve postiir bozukluklar1 gibi kas
iskelet sistemi sorunlar1 eklenmektedir. Ayrica bireyler kalp-damar,
solunum ve sindirim sistemi bozukluklariyla, psikolojik ve cinsel
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sorunlar gibi gesitli saglik sorunlariyla karsi karsiya kalmaktadirlar.
SP gibi kronik fiziksel 6zrii bulunan bireylerde, engelliligin siddeti,
fonksiyonel durum ve genel saglik durumunu olumsuz etkileyen bu
sorunlar, yasam kalitesinde diisiisle yakindan iliskilidir (Berges &
ark., 2007; Kong & Yang, 2006). Bu sorunlar nedeniyle sosyal
hayata katilimda bir¢ok kisithiliklar yasamaya baslayan ve eve
bagimli hale gelen yetiskin SP’li bireyler, degisen sosyal rollerini
yerine  getirememekte, egitim ve saglhik hizmetlerinden
faydalanamamakta, kiiltiirel ve sosyal faaliyetlere katilim, is sahibi
olma, maddi gelir elde etme, evlenme, ¢ocuk sahibi olma gibi
konularda sorunlar yasamakta ve bunlar yasam kalitesinde kagilmaz
bir diisiise neden olmaktadir (Kavak & Cevik, 2021).

Limsakul ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, ¢ocuk veya
yetiskin SP’li bireylerde yasam kalitesini etkileyen en o6nemli
parametreler olarak fonksiyonellik, mobilite, kendine bakim ve aile
destegini bildirmislerdir. SP’li c¢ocuklar, yetiskinlik donemine
gectiklerinde ise bu parametrelere ek olarak ev isleri, ig sahibi olma,
sosyal iliskiler kurma, sosyal katilim, yardime1 cihaz ve teknolojik
cihaz kullamimimi yasam Kalitesini etkileyen en 6nemli faktorler
olarak bildirmislerdir (Limsakul & ark., 2020).

Serebral palsili yetiskinler sahip olduklar1 kisisel ve gevresel
kisitliliklardan dolayi, sedanter yasam tarzi ve sosyal izolasyon
icindedirler. Duygusal ve mental problemleri olanlarda tablo onlari
daha fazla etkilemektedir (\Van der Dussen, Nieuwstrate, Roebroeck
& Stam, 2001). Kavak ve Cevik, 2021 yilinda yaptiklar1 ¢calismada
SP’li yetiskinlerin % 8,8 inin haftada bir defa dahi disan
¢ikamadiklarini ve % 52’ sinin ise ancak bakicisi ile birlikte disari
cikabildigini  bildirmiglerdir. SP’li  yetiskinlerin degisen ve
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cesitlenerek artan sosyal ihtiyaglart dogrultusunda, var olan motor
kabiliyetlerinin ve bagimsizlik seviyesinin korunmasi ¢ok 6nemli
hale gelmektedir (Tarsuslu & Livanelioglu, 2010; Krakovsky & ark.,
2007). Strauss ve Shavelle (1998), hareketliligin miimkiin oldugunca
devam ettirilmesi ve tesvik edilmesinin ¢ocuklarda oldugu gibi SP’li
yetiskinlerin refahi i¢in de ¢ok 6nemli oldugunu bildirmislerdir.

Serebral palsili yetiskinlerde kronik agri, fiziksel saglik ve
mental saglikla iliskili olup saglikla ilgili yasam kalitesini olumsuz
etkileyen, en sik sikayet edilen problemlerdendir. SP'li yetiskinlerin
%71" i viicudun en az bir kisminda agr1 hissettiklerini bildirmislerdir
(Limsakul & ark., 2020; Van der Slot & ark., 2020; Jarl & ark.,
2019). Kavak ve Cevik, 2021 yilinda yaptiklar1 ¢alismada son 4
haftada SP’li yetiskinlerin % 63,4” {niin agri hissettiklerini
bildirmiglerdir. SP’li yetigkinler bazi1 g¢alismalarda zihinsel ve
fiziksel yorgunlugun yasam kalitesini etkileyen 6nemli bozukluklar
oldugunu bildirdi. ((Limsakul & ark., 2020; Van der Slot & ark.,
2012). SP’li yetiskinlerin yarisindan fazlasi (%52,9) yorgunluk
yasamaktadir ve bu, onlarda siklikla, aktivite kisitliliklarina yol
agmaktadir. Bununla birlikte yorgunluk, agri, depresyon ve yasam
kalitesindeki dustis ile giicli bir baglantt gostermektedir
(Ghatamaneni & ark., 2023).

Yasanan olumsuz olaylar bireyin umutsuzluk diizeyini
arttirirken, olumlu olaylar azaltmaktadir. Insan hayatim olumsuz
etkileyen SP gibi kronik hastaliklarda zamanla iyilesecegine
inanmama ve fiziksel vyetersizligin hayatin bir¢ok alaninda
kisitliliklara neden olmasi, bireye kendini garesiz, tilkenmis ve
yetersiz hissettirmektedir. Bu durum yasamla ilgili olarak
beklentilerininazalmasina ya da yok olmasina neden olarak yasam
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kalitesini olumsuz etkileyen umutsuzluk ve depresyon duygularinin
gelismesine neden olmaktadir (Oz, 2010; Dogan & Kelleci, 2004).
Kavak ve Cevik, SP’li yetiskinlerin % 59,3 tiniin hafif, orta veya
ileri diizeyde umutsuzluk yasadiklarin1 ve bu duygunun yasam
kalitesinde onemli olgiide diisiise neden oldugunu bildirmislerdir
(Tablo 2). Honan ve arkadaslari ise SP’li yetiskinlerin % 54,8’ inin
hafif, orta veya ileri diizeyde depresyona sahip olduklarini ve diisiik
yasam Kalitesi ile yiiksek depresyon diizeyinin iliskili oldugunu
bildirdiler.

Tablo 2: Serebral palsili yetiskinlerin umutsuzluk diizeyleri

Umutsuzluk Diizeyi N=54 Yiizde
(katilimci sayis1)
Minimal 22 40,7
Hafif 18 33,3
Orta 7 13
Siddetli 7 13

Kaynak: Kavak ve Cevik, 2021

Serebral palsili yetiskinlerde gelir getiren bir iste ¢alisma
fiziksel ve psikolojik iyilik haline etki ederek yasam kalitesinde
yiikselmeye yol agmaktadir (Vidart & ark., 2023). Kavak ve Cevik,
SP’li yetigkinlerin % 78,4’ {nilin tcretli bir iste ¢alismadigini
bildirdiler. Oranin bu kadar yiiksek olmasinda fiziksel ve mental
saglik durumundaki yetersizligin neden oldugu diisik egitim
seviyesinin de etkisi vardir. Bununla birlikte ayni ¢alismada, ticretli
bir iste caligmanin fiziksel saglik, sosyal saglik ve umutsuzluk
diizeyinde diistisle iliskili oldugu bildirilmistir.
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Tablo 3: Serebral palsili yetiskinlerin mobilite diizeyleri

N=102 Yiizde
(katilimci sayisi)
Yardimsiz 51 50
ylriiyebilen
Yardimh 19 18,6
ylriiyebilen
Higbir sekilde | 32 31,4
Yiirliyemeyen

Kaynak: Kavak ve Cevik, 2021

Serebral palsili yetiskinlerde aktivite ve katilimda kisitliliga
neden olan en biiyiik problem mobilitedir. Fiziksel yetersizliklerden
dolay1 engelli olan bireyler bu problemi ¢dzmek i¢in ¢ogunlukla
tekerlekli sandalye kullanmay1 tercih etmektedir. Tablo 3’ te
goriilebildigi gibi SP’li yetiskinlerin % 31,4> @i yardimli veya
yardimsiz yiiriyememektedir ve bunlarin %24,5” i mobilite igin
tekerlekli sandalye kullanmaktadir (Kavak & Cevik, 2021). Bu
yiizden, tekerlekli sandalye kullanan SP’li yetiskinlerin aktivite ve
sosyal katilimimin yeterli diizeyde saglanabilmesi igin igin ev,
soksak, park, bahge, kamu binalari, toplu ulasim araglari, spor
salonlar1 ve aligveris merkezi gibi sosyal mekanlarda gerekli
diizenlemelerin yapilmasi 6nem arz etmektedir (Noten & ark.,
2022). Boylece tekerlekli sandalye kullaniminin kolaylastirilmasi ile
sosyal katilimin 6niindeki en biiyiik engel olarak belirtilen mobilite
yetersizliginin SP’li yetiskinlerin yasam kalitesi tizerindeki olumsuz
etkisi azaltilmis olacaktir. Bununla birlikte, akilda tutulmasi gereken
onemli bir konu; tekerlekli sandalye kullaniminin yiiriiyemeyen
bireylerin kullanilmas1 gerektigidir. Yiirtiyebilen SP’li bir yetiskin,
artan sosyal rollerini yerine getirirken enerjisinden ve zamanindan

tasarruf etmek icin ve uzun mesafeleri kat etmek i¢in sorunlu bir
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yiriiytis yerine tekerlekli sandalye kullanmay1 tercih edebilmektedir
(Horsman, Suto, Dudgeon & Harris, 2010). Yardimsiz veya yiiriiteg
gibi yardime1 cihazlarla yiiriiyebilen bireylerin, tekerlekli sandalye
yerine yiriimeyi tercih etmesi fiziksel sagligi ve fonksiyonelligi
koruma adina gereklidir.

Sonug

Son yillarda sayilar1 artan yetiskin SP’li bireyler, ¢ocukluk
doneminden beri sahip olduklar1 fiziksel, mental ve iletisim
problemlerine ek olarak, yetiskinlik doneminin getirdigi sosyal
katitlm  kisithiliklari,  egitim  ve  saglik  hizmetlerinden
yararlanamama, issizlik, evlenememe gibi problemler yasamaktadir.
Biitiin bu problemler, bu popiilasyonun yasam Kalitesinde diisiislere
neden olmaktadir.
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BOLUM 111

Treatment Methods In Normal Pressure
Hydrocephalus

Necati UCLER

Introduction

Normal pressure hydrocephalus (NPH) is a rare disease seen
in advanced ages, where intracranial pressure is normal despite the
enlargement of the cerebral ventricles and the brain remains
relatively atrophic. The classic findings of NPH are gait disorders,
urinary incontinence and dementia. The diagnosis of NPH is made
after the observation of ventricular enlargement in radiological
imaging such as magnetic resonan imaging and computed
tomography and by the patient's complaints from the controlled
drainage of diagnostic lumbar cerebrospinal fluid (CSF). The goal of
treatment is to provide controlled CSF drainage. For this purpose, a
ventriculoperitoneal (VP) shunt is placed. This article will focus on
surgical treatment methods, success rates and complications of NPH.
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1. Pathophysiology of Normal Pressure Hydrocephalus

NBH occurs as a result of brain atrophy and ventricular
enlargement due to the impairment in CSF absorption that occurs
with advancing age. CSF accumulated in the ventricles puts pressure
on the brain tissue, causing the symptoms of NPH. However, CSF
pressure usually remains within the normal range, which can make
the diagnosis of the disease difficult (Adams and Fisher, 1965).

2. Surgical Treatment Methods

The most frequently preferred surgical method in the surgical
treatment of NPH is the placement of a VP shunt. In this procedure,
the CSF with absorption problems is transferred to the peritoneal
cavity with the help of a tube placed in the brain ventricles.
Alternatively, other shunt types such as ventriculoatrial (VA) shunt
or lumboperitoneal (LP) shunt can be used (Hakim and Hakim,
1976).

2.1 Ventriculoperitoneal Shunt (VP Shunt)

VP shunt is considered the gold standard in the treatment of
NPH. In this method, a catheter placed in the brain ventricles directs
CSF to the abdominal cavity where absorption is easy. The
advantages of the VP shunt include long-term effect and high
success rate. However, complications such as infection, obstruction
and excessive drainage can also be seen (Bergesen and Gjerris,
1982).

2.2 Ventriculoatrial Shunt

Ventriculoatrial shunt VA shunt is a surgical system in which

CSF is directed away from the brain ventricles and to the right

atrium. This method is mostly preferred in cases where the VP shunt
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cannot be used or has failed. The application of the VA shunt is
difficult. Its complications include infection, pulmonary embolism
and heart failure (Anderson and Williams, 1985). These
complications increase mortality and morbidity.

2.3 Lumboperitoneal Shunt

Lumboperitoneal Shunt (LP) shunt directs CSF from the
lumbar spinal canal to the abdominal cavity. This method is used
especially in cases where access to the brain ventricles is difficult,
such as spinal stenosis. The advantages of the LP shunt include being
less invasive and having a lower risk of complications. However,
problems such as shunt blockages and CSF leaks in the lumbar
region may occur (McGirt et al., 2002). Breakage and blockage of
the shunt catheter during the guidance of the catheter to the abdomen
is a significant problem.

3. Surgical Treatment Results

Surgical treatment of NPH can be effective in improving
symptoms. Various studies have shown that placement of a VP shunt
provides improvements in walking disorders, urinary incontinence
and cognitive functions in a large proportion of patients (Krauss et
al., 1996). However, the same results cannot be obtained in every
patient and symptoms may not be completely resolved in some
patients. In addition, blockage, infection and visceral organ
perforations of shunts are serious problems. Brain hemorrhages due
to excessive shunt operation are also a problem, especially in elderly
patients. The need for anti-platelet and anticoagulant drugs in these
patients may increase the rate of these brain hemorrhages.
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3.1 Success Rates

The success rates of VP shunts in the treatment of NPH
generally range between 50-80%. Success rates may vary depending
on factors such as the patient's age, duration of symptoms, and other
health conditions (Vanneste et al., 1992).

3.2 Complications

Various complications may occur during and after surgical
treatment. Infection, shunt obstruction, and excessive drainage are
among the most common complications. Infections usually occur
within the first few weeks of shunt placement and may require
antibiotic treatment (Simon et al., 2008).

4. Alternative Treatment Methods

As an alternative to surgical treatment of NPH, methods such
as medical treatment and physiotherapy can be used. However, the
effectiveness of these methods is generally limited and cannot
replace surgical treatment (Williams and Malm, 2006).

4.1 Medical Treatment

Although medical treatment and various drugs have been
tried to reduce CSF production or increase its absorption, the results
are not satisfactory. Long-term use of these drugs can cause
electrolyte imbalance and kidney problems. (Malm et al., 1995).

4.2 Physiotherapy and Rehabilitation

Physiotherapy and rehabilitation can help correct gait
disorders and balance problems in NPH patients after surgery. In
addition, urological approaches can be used with a multidisciplinary
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approach in older patients for urinary incontinence (Kazui et al.,
1996).

Conclusion

Normal pressure hydrocephalus can be difficult to diagnose
alongside treatment. Therefore, intermittent lumbar puncture and
CSF drainage or continuous CSF drainage should be tried to clarify
whether shunt applications will be beneficial. VP shunt placement is
considered the most common and effective method in NPH
treatment. Although surgical treatment has high success rates in
improving symptoms, complications such as infection and shunt
obstruction may also occur. Alternative treatment methods cannot
replace surgical treatment, but can help alleviate symptoms. Early
diagnosis and appropriate treatment in NPH treatment can
significantly improve the quality of life of patients.
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