ADNAN MENDERES UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

SEREBRAL PALSILI HASTALARDA VE
ONLARA BAKIM VERENLERDE UYKUYA
ILISKIN PROBLEMLERIN ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZI
Dr. Salih Erhan AKTAS

DANISMAN
Prof.Dr. Ayse Fahriye TOSUN
Cocuk Noroloji Bilim Dali

AYDIN-2017



T.C.
ADNAN MENDERES UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

SEREBRAL PALSILI HASTALARDA VE
ONLARA BAKIM VERENLERDE UYKUYA
ILISKIN PROBLEMLERIN ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZI
Dr. Salih Erhan AKTAS

DANISMAN
Prof.Dr. Ayse Fahriye Tosun
Cocuk Noroloji Bilim Dali

AYDIN-2017



ONSOZ ve TESEKKUR

Uzmanlik egitimim ve tezimin hazirlanmasinda bana yol gdsteren, bilgi ve
deneyimlerini aktaran kiymetli hocam, tez danismanim sayin Prof. Dr. Ayse Fahriye

Tosun’a tesekkiirlerimi sunarim.

Uzmanlik egitimim boyunca desteklerini esirgemeyen, emegi gecen Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndaki hocalarim Prof.Dr. Ayse Yenigiin, Prof. Dr.
Miinevver Kaynak Tiirkmen, Prof. Dr. Ferah Sonmez, Prof. Dr Duygu Erge, Yrd. Doc. Dr.
Yusuf Ziya Aral, Dog¢.Dr. Tolga Uniivar, Dog. Dr. Baris Akcan, Do¢.Dr. Ahmet Anik,
Dog. Dr. Pmar Uysal Dog. Dr. Dilek Yilmaz, Yrd. Do¢. Mediha Akcan, Yrd. Dog. Dr.
Ozgiir Carti, Uzm. Dr. Beste Kipcak, Uzm. Ender Can ve aramizdan ayrilan diger

hocalarima tesekkiir ederim.

Calistigim siire boyunca desteklerini, yardim ve dostluklarini gordiigiim tiim
asistan arkadaglarima, hemsire, klinik personeli ve intern doktor arkadaglarima, son olarak
her zaman yanimda olan beni yalniz birakmayan, manevi desteklerini ve sevgilerini hep

hissettigim aileme, hep yanimda olan degerli esime slikranlarimi sunarim.



ICINDEKILER

ONSOZ ve TESEKKUR ..ot s s s s s s s ennenne i
SIMGELER ve KISALTMALAR ......c.coeuitiiiiinrierineeineiesiesissssesisesese s v
TABLO DIZINT ..ot vi
SEKIL DIZINT ..ot viii
1. GIRIS VE AMAC ..ottt 1
2. GENEL BILGILER .....ccecouiiiiiiiiiiieeieiie i 3
2.1, Serebral PalSI ....coouieiiiiiiiiiee e s 3
211 TANIIT ¢t ettt e ettt e ettt e et e ettt e sab et e st e e e e e e e 3
P2 B 2703 16 1S5 101 0] (0§ B OO OO 3
2.1.3. Etiyoloji ve Risk FaKtOTIeri ........coeviuviiriiiiiiiiiiiieceiiece e 4
2.1.2.1. DOZUM ONCESI ..vvvoevieeveieevceeet ettt 5
2.1.2.1.1. Gelisim BOZUKIUIATT.........ccooiiiiiiiieieeeeecee e e 6
2.1.2.1.2 intrauterin Bliylime Gerilifi ..........coceevervevieerereieereecieseeesessee e, 6
2.1.2. 2. DOZUIMN ..ottt ettt e et e e st e e st e e ssbteesabeeesabeeennseeenseesnseesneeas 6
2.1.2.2. 1. PIEMAUIILE ...ttt s 7
2.1.2.2.2. CoZUL GEDELIK ...t 9
2.1.2.2.3. Hipoksik-Iskemik Ensefalopati.............ccceeveruevrierrerrecrererierseesesseeseseseeneen, 9
2.1.2.3. DOZUIM SONTAST ..cuvviieiiiieiiieeiieeeieeerieeeiteeeiteesireesteeesebeeesbeeessseeensseesnseesnnee 10
2,14, PALOZENECZ ...veeeniieetee ettt ettt ettt sit e st e e st e e st eenabeestbeeeabeeenabeesnneeens 12
2.1.5. SINTTIAMA ..ottt 13
2.1.6. SP’nin KInik FOrmIari.........coooiiiiiiiiiiiiee e 14
2.1.6.1. SPASIK TP eeeiiiieiiiieeiiee ettt ettt et e e et e e st e e snb e e abeeeaaeeenaeas 15
2.1.6.2. DISKINEUK TIP .ecouvieiiiieiiiieeiieeeiee ettt et ettt e saee e e e ereesaaeeenaaeas 16
2.1.6.3. Ataksik / AtONIK TiP .ccoueeeiieiiieiieiie ettt e 16

il



2.1.6.4. Mikst Tip Serebral Palsi .........coocuiiiiiiiiiiiiiiiieeieeecccteee e 16

2017 TN et ettt et 17
200 O RN, U 5 U I 1 U UPPORRUPPPP 20
2.1.8. Eslik Eden Problemler..........c..oooiiiiiiiieiiee e e 20
2.1.8.1. Mental RetardasyOn ..........ccoeuiiiiiieiiiieiiieeieeetee ettt 21
2.1.8. 2. EPIEPST cniieiniiieeiee ettt ettt st 21
2.1.8.3. Gastrointestinal Sistem Problemleri ............ccooceriiiniiiiiiniinieeeeeeee, 21
2.1.8.4. GOz ve Gorme BozuKIuKIart.........c.ccoooiiiiiiiiiiiie e 22
2.1.8.5. AKCIZET SOTUNIATT .....veeiiiieiiiieiiieiie ettt ettt et eebeeseee e 22
2.1.8.6. I51tmME PrODICIMICT ... 22
2.1.8.7. Dil ve Konusma BozuKIUKIart ...........cccoooeiiiiiiiiiiie e 23
2.1.8.8. Davranis BoZUKIUKIAIT...........cooouiiiiiiiiiie e 23
2.1.8.9. Ortopedik BOZUKIUKIAT ...........cooviiiiiiiiiiiiieieeeeceeceeeee e 23
2.1.8.10. Uriner SEMPLOMIAL ...........c.cveveveverereeeeeeereeeseeeeeseeeseseseeeeesesesesesesesesesesesesesesesenas 23
2.1.8.11. Uyku BOZUKIUKIAIT «...coveiiiiiiiiiiiiiiieceeee et 24
21,9, TOAAVI ...ttt ettt ettt et e et e st esanee e 25
P I B SV (0115 v o) SRR 25
2.1.9.2. Spastisite TeAAVIST ..cccuveerruiiiriiieriieerieeerieeertee et eireeeireesbee e sbeessabeeeaeeas 26
2.1.9.3. T18G t@AAVIST ...ttt 26
2.1.9.4. BotulinuUm tOKSIN ..ceeuvveeriiiiiiieiiie ettt ettt 27
2.1.9.5. Cerrahi TeAAV ..c..eeiiiiiiiiiiiiiie ettt et 27
2.1.9.6. Serebral Palside RehabilitaSyon ...........cccceeriieeiiieeiieeeiieeeiieeeiee e 28
2.1.10. Aile Kaygilart ve Tedavide ROIU .......ccoeveiiiieiiiieiieieeceeee e 28
2.2, UYKU ot st 30
2.2.1. UyKU FIZYOIOJISTccutiiiiieiieiieeieceteceese ettt 31
2.2.1.1. NREM UYKU ..ottt sttt 31

il



221 2. REM UyYKU. ..ottt 32

2.2.2. Uyku BOZUKIUKIATT ...ccueeiiiiiiiiiieee e 32
2.2.3. Serebral Palsi ve UyKu THSKIST ......oovovviiiiiiccceeec s 35
2.2.4. Serebral Palsili Cocugun Uyku Bozuklarinin Aileye Etkisi....................... ... 36

3. GEREC ve YONTEMLER .........c.cccooevitiiiiieeeeeeeeees e eee e 37
3.1. Arastirma OrnekIemi.........cooveveveveveeeeeeeieeeeeeeee e 3T
3.2. Cocuk Uyku Aligkanliklart Anketi (CUAA) ... covvviiiiiiiiiiieeee e 38
3.3. Pittsburgh Uyku Kalitesi IndeKSi .........cococovveere cevvneiineiineeiieeiiieieeieen.. 39

3.4. Istatistiksel Deerlendirme............ccoovveveveveeeces e eeee e eeeieeeeeiennn. 39

4. BULGULAR L...oiiiiiiit ettt s 41

4.1. Aragtirma Popllasyonu. .. .....oocioiiiiiiiiiiiiieie e 41
5. TARTISMA ...ttt ettt ettt st sb et ae et s nae e 58
6. CALISMANIN KISITLILIKLARI ......cociiiiiiiiiiiiiiicceetceceeeeee e 65
7. SONUCLAR ..ottt 66
8. OZET oottt 68
Q. ABSTRACT ...ttt st et s e 70
10. KAYNAKLAR ..ottt 72
EKLER et s 84

v



AMPA
APGAR :
BOS
CSHQ
CUAA
DTR
EAA
EEG
EMG
EOG
EPO
GABA
GKK
GORH
GOR
ar.

HIE
MRG
NMDA
NO
NREM
PUKI
PVL
REM
SSS
SP
SPSS
TORCH :

SIMGELER ve KISALTMALAR

: A- Amino-3-Hidroksi-5-Metil-4-Isoksazol Propiyonik Asit

Activity-Pulse-Grimace-Appearence-Respiration

: Beyin Omurilik S1visi

: Children’s Sleep Habits Questionnaire
: Cocuk Uyku Aliskanliklar1 Anketi
: Derin Tendon Refleksi

: Eksitator Amino Asit

. Elektroensefalografi

: Elektromiyografi

: Elektrookiilografi

: Eritropoetin

: Gama Aminobutirik Asit

: Gobek Kordon Kani

: Gastroozofageal Reflii Hastalig

: Gastroozofageal Reflii

: Gram

: Hipoksik Iskemik Ensefalopati

: Manyetik Rezonans Goriintiileme
: N-Metil-D-Aspartat

: Nitrik Oksit

: Non Rapid Eye Movement

: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi
. Periventrikiiler Lokomalazi

: Rapid Eye Movement

: Santral Sinir Sistemi

: Serebral Palsi

. Statistical Package for the Social Sciences

Toxoplasmosis, Other (Sifiliz, Varicella —Zoster ), Rubella,

Cytomegalovirus, Herpes Simplex Viriis



TABLOLAR DIiZINi

Tablo 1. Serabral palsi’de etiyolojik nedenler ve risk faktorler. ...........cocveeveieenciieiniiiiieene 5
Tablo II. SP’nin motor bozuklugun viicuttaki dagilimina gore yapilan siniflamasi. ............. 14

Tablo III. Serebral palsi tiplerine gore etiyoloji, klinik, MRG bulgusu ve en sik eslik eden

DOZUKIUKIAT.......eiiiiiieie et e 15
Tablo IV. Serabral palsi ile karigan bozuKIukIar ............ccccoeviieeiiiiiiiiinieeeeee e 20
Tablo V Cocukluk ¢agi uyku bozukluklarinin smiflandirtlmasi ...........cccceeevvieenciiiincieennnenns 33
Tablo VI. SP’li olgularin demografik 6zelliKIeri.......cceocueviiiiiniiiniiiiiiiicccccceee 42
Tablo VII. SP’li olgularin 6zgegmis bulgulart ...........cccueeiieeiieiiieniieiieeieeice e 44
Tablo VIII. SP’li olgularin fizik muayene bulgulart ...........ccccoevieiiiiiiiiniiinienieeeeee e, 45
Tablo IX. SP’li tiim olgularin Cocuk Uyku Aliskanliklar1 Anketi (CUAA) Skorlari............ 46
Tablo X. SP’li olgularin demografik 6zelliklerine gore CUAA skorlarinin dagilimi............ 46
Tablo XI.SP’li olgularin 6zge¢cmis 6zelliklerine gore CUAA skorlarinin dagilimi............... 47
Tablo XII Ebeveynlerin demografik 0zelliKIeri. .........cccovvuvieriiiiiniiiiniieiiieeiee e, 48
Tablo XIII. Ebeveynlerin Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) Anketi Skorlari. ......... 48

Tablo XIV. Ebeveynlerin sosyodemografik dzelliklerine gére CUAA ve PUKI skorlarinin
4T o3 511 o) U RRPSRRP 49

Tablo XV. SP’li olgularin 6zge¢mis Ozelliklerine gore ebeveynlerin PUKI skorlarinm

AGIIMIL .ttt sttt 49

Tablo XVI. SP’li olgularin fizik muayene 6zelliklerine gére CUAA ve ebeveynlerin PUKI

skorlarinin dailimiI ........oocuiiiiiiiiiieee e e s 50
Tablo XVII. SP’li olgularin CUAA alt 6l¢eklerinin epilepsi varligina gére dagilimi ........... 51
Tablo XVIII. SP’li olgularin CUAA alt 6l¢eklerinin antiileptik kullaniminaa gore dagilimi51

Tablo XIX. SP’li olgularin CUAA alt 6lg¢eklerinin beslenme problemi varligina gore
4T3 5T o) ORI 52

Vi



Tablo XX. SP’li olgularin CUAA alt 6lgekleri ile gorme problemi varligina gore dagilimi.53
Tablo XXI. CUAA skoru ile PUKI skoru arasindaki ilisKi...........cccoooerevevereererereerenerenennnns 53

Tablo XXII. CUAA toplam skor ve alt 6l¢eklere ait skorlarin ebeveynlerin 6znel uyku

KAIIEESINIE EUKIST c.eeveeernneee e et ettt e e e e e et e e e e e e e e et eeeseeeeeeaaan e aeeeeeeeraeennnaaseeeeenaaes 53

Tablo XXIII CUAA toplam skor ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin 6znel uyku
KalIteSINE ETKIST ..eeruveeutiieiiiiiieiteeit ettt s 54

Tablo XXIV. CUAA ve alt ol¢eklere ait skorlarin ebeveynlerin uyku siiresine gore
AGIIMT. .ttt ettt et e st e e e 54

Tablo XXV. CUAA ve alt 6lgeklere ait skorlarin ebeveynlerin aligilmis uyku aligkanligina
GOTC AATIIIMI ..ottt ettt ebe et e et e e st e sabeesaseenseennnas 55

Tablo XXVI. CUAA toplam skor ve alt Olgeklere ait skorlarin ebeveynlerin uyku

bozukluklarina gore dagilimi ..........cooiiiiiiiiiiiiiii e 55

Tablo XXVII. CUAA ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin uyku ilact kullanimina
OTE AAZIIIMI ..ottt ettt et e e e bt e et e e nteesabeesnbeenseennnas 56

Tablo XXVIII. CUAA ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin giindiiz islev bozuklugu

yagamalarmna gore dagilimi .......cc.ooeiiiiiiiiiiiiiiii e 57

vil



SEKILLER DiZINI

Sekil 1. SP’de goriilen beyaz cevher hasarinin sebepleri ve etkileri........coceeveveeerveeenneennee. 8
Sekil 2. Hipoksik-iskemik norodejenerasyonda anahtar mekanizmalar..............c...cc....... 11
Sekil 3. Serebral palsili cocugun degerlendirme diyagrami............ccoeeeeeeieerivenveenieennnnne 19

Sekil 4. SP’li olgularin kilo ve boylarinin normal cocuk persentillerine gore

AGIIMIATT .t et e ree e e e e e e areeeneee 43

Sekil 5. SP’li olgularin kilo ve boylarmin SP’li olgulara gore diizeltilmis persentil

egrilerine gore dagilimlari.........ccoovieiiiiiiiiiiiiee e 43

Sekil 6. Olgularin serabral palsi tiplerine gore dagilimlart ..........cccceeeieeiiiiiieniienienene, 44

viii



1. GIRIS ve AMAC

Serebral palsi (SP), gelismekte olan beyinde dogumdan 6nce, dogum sirasinda veya
dogumdan sonraki kisa donemde cesitli sebeplerle hasarlanma sonucu ortaya ¢ikan;
ilerleyici olmayan, motor islev kaybi, postiir ve hareket bozuklugu igeren klinik tablodur.
Cocukluk c¢aginin en sik engellilik nedenidir. Siklikla motor gerilik daha belirgindir.
Mental retardasyon, epilepsi, gorme bozukluklari, duyusal, biligsel, konusma, davranis
problemleri, ortopedik problemler, kronik akciger hastaliklari, beslenme problemleri ve

uyku bozukluklari eslik edebilir (1).

SP’li hastalarda tedavi programlar1 her bir hastanin gereksinimine gore diizenlenir
ve tedavide amag en list motor aktiviteye ulagmaktir, boylelikle hastanin yasam kalitesini
bozan sorunlarin giderilmesi hedeflenmektedir. SP’li hastalarda tedavide multidisipliner
yaklagim ve aile destegi onem arz eder. Ailelerin ¢ocuklarin rehabilitasyon siirecindeki
egitimi ve destegi kritik oneme sahiptir (2). SP’li olgularin tedavi siiresinde ilgilenen
kisiler genellikle annelerdir ve psikososyal yonden yogun stres altinda olabilirler.
Annelerin stres altinda kalmasi ve yasam kalitesinin bozulmas: bu hasta grubunun da

yasam kalitesini ve rehabilitasyon siirecini olumsuz etkilemektedir (2,3).

SP’11 olgularda uyku problemleri, herhangi bir kronik hastaligi olmayan ¢ocuklara
oranla daha sik goriilmektedir (4). SP’li ¢ocuklarda uyku bozuklugu prevalanst %33 olarak
bildirilmistir (5). Uykuya dalmada ve devam ettirmede zorluk, uyku apnesi, toplam uyku
stiresinin normal uyku siiresinden daha az olmasi uyku problemleri arasinda yer alir (6).
SP’1i ¢ocuk hastalardaki motor islev kaybi, hareket bozuklugu ve buna eslik eden diger
hastaliklar hastanin ve hastaya stirekli bakim veren kisinin (siklikla annenin) yasam
kalitesini diigiirmektedir (7). Buna bagli olarak c¢ocuga bakim veren kisilerde yasam
kalitesini etkileyen duygu durum bozuklugu ve tikenmislik goriliir (8). SP’li ¢ocuk
hastalara bakimla yiikiimlii ebeveynlerde uyku kalitesinin, ¢ocugun uyku kalitesi ile iliskili
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (9). Gece bakim ihtiyaci, SP’li cocuklar ve bakim
veren ebeveynlerin giindiiz aktivitelerini olumsuz etkiledigi gosterilmis ve ebeveynlerde
olusan ruhsal siireclerin ¢ocuklarin yasam kalitesini de etkiledigi belirtilmistir (10,11).
Uyku bozuklugu tedavi edilen hastalarin spastisitelerinde, cocugun ve ailenin yasam

kalitelerinde iyilesme oldugu gosterilmistir (6).



Bu ¢aligmanin amaci Cocuk Noroloji polikliniginden serebral palsi tanistyla takip
edilen hastalarin ve ona bakim verenlerin uyku problemlerini arastirmak, uyku problemi
saptanmis olan hasta ve ailelerine destek tedavi ve Onerilerle yasam kalitelerini
arttirmaktir. Ayrica Cocuk sagligi ve hastaliklar1 uzmanlik egitiminde, cocukluk c¢agi
kronik hastaliklarindan olan serebral palsili hastalarin ¢ok yonlii sorunlari icerisinde ¢ogu

zaman gozden kacan uyku problemleri konusundaki farkindalig1 arttirmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Serebral Palsi

Serebral palsi, ilk defa “Spastik Rijidite” ismiyle 1861 yilinda Ingiliz ortopedist
William John Little (1810-1894) tarafindan tanimlanmis ve Little hastaligin sebebi olarak
anormal, zor ve uzamis dogum, prematiire dogum ve neonatal asfiksiyi gostermistir.
William Osler tarafindan ilk defa “Serebral Palsi” tanimi kullanilmistir. Sigmund Freud
tarafindan hastaligin etiyolojisi ve noropatolojisiyle ilgili aragtirmalar yapilmis, ¢ogunlukla
zeka geriligi ve isitme azhiginin eslik etmesiyle dogum oOncesi ve doguma ait risk

faktorleriyle iliskili olabilecegi ileri siiriilmustiir (12).
2.1.1. Tamim

Serebral palsi hastalifi, merkezi sinir sistemindeki hasara bagli olarak gelisen,
ilerleyici olmayan, hareket ve postiir bozukluguna sebep olan, aktiviteyi kisitlayan yaygin
bir kas iskelet sistemi bozuklugu olarak tanimlanmaktadir (8,13). SP’li hastalar hareket,
denge ve durus davramiglarini kontrol etmede zorluk yasarlar. SP’li hastalar, beyinde
olusan hasarinin yerine, tipine ve ciddiyetine gore bilissel ve zihinsel gecikmelere veya
oziirliliige maruz kalabilirler. Giinliik yasam becerilerini 6grenmekte daha yavas olduklar
belirtilmistir (14). Serebral palsi'li hastalarda motor fonksiyonlarinda yetersizlik yanisira,
gorme, isitme, konusma, algi bozukluklari, epilepsi, mental problemler, Ogrenme,
beslenme giigliikkleri, agiz ve dis problemleri de gdzlenmektedir (15). Bu cocuklar
kesfetme, konugsma, Ogrenme ve Ozglir olma gibi normal gelisimsel faaliyetleri
gerceklestirmede eksiklik yasayabilirler, hatta serebral palsi tipine gore 6z bakimlarim

gerceklestirmede ebeveynlere bagimli olabilirler (8,16).
2.1.2. Epidemiyoloji

Cocukluk caginda gozlenen oziirlerin basinda SP gosterilmektedir (17). Serebral
palsi, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde her 1000 canli dogumda 1,7-2,5 arasinda
bidirilirken (18), iilkemizde yapilan c¢alismada, her 1000 canli dogumda 4,4 olarak
belirtilmistir (19). Dogum agirlig1 ve gebelik haftasi azaldik¢a SP insidansinda artis oldugu
gosterilmistir (20,21).



Dogum agirligt 1000 gramin (gr.) altinda olan ¢ocuklarda %057, 1000- 1500 gr
arasinda %040, 1500-2500 gr arasinda %o11,5 olarak gosterilmistir (17,18). 1970-1980°11
yillarda yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda, prematiirelerde azalan mortaliteye baglh
olarak SP’li sayisinin giderek arttigi matiir bebeklerde gelisen, iyilestirilen dogum
sartlarina ragmen sikligin degismedigi goriilmiistiir (22-24). Perinatal bakim yetersizligi,
postnatal maternal hastaliklarin ve enfeksiyon oraninin yiiksek olmasi, yetersiz beslenme
ve akraba evliliklerinin yiiksek oranda olmasi (%25) iilkemizde SP prevelansini arttiran
sebepler arasinda gosterilmektedir (25). Giinlimiizde gelismis yogun bakim iiniteleri, erken
miidahale programlari ve gelisen tip teknolojisi sayesinde erken donemde bebegi
tanilamaya ve anneyi yoOnlendirmeye firsat vermektedir. Bu gelismelere ragmen, SP
insidansinda hala belirgin ve istenilen bir azalma goriilmemesindeki etkenin gelisen tip
teknolojilerine bagli olarak tanilama ve miidahale olanaklarmin artmasi sonucunda

problemli dogumlarda canli kalma oraninin da artmasi olarak gosterilmektedir (26,27).
2.1.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Serebral palsi hastalig1 uzun yillardan itibaren bilinmesine ragmen, kesin sebebinin
bir¢ok olguda halen tespit edilememesinin en dnemli nedeni hastaligin multifaktoryel ve
kompleks bir etiyolojisinin olmasindan dolayidir. Olgularin %5-10’nda neden perinatal
asfiksidir. Genellikle antenatal, perinatal ve neonatal olaylar birlikte rol alirken, en giicli
risk faktorii prematiirite ve diisiik dogum agirhigidir. Gelismekte olan fetal beynin dogum
oncesi donemlerde maruz oldugu intrauterin enfeksiyonlar, beyin gelisim anomalileri,

intrauterin inme serebral palsi riskini arttirmaktadir (23).

Ulkelere gore etiyoloji degismekte olup, gelismis iilkelerde prematiirite ilk sirada
iken, gelismekte olan iilkelerde doguma bagli komplikasyonlar, postnatal bilirubin
ensefalopatisi, perinatal asfiksi, intrauterin enfeksiyonlar ve SSS enfeksiyonlar1 daha fazla

neden olmaktadir (28). SP’de etiyolojik nedenler Tablo I’de gosterilmistir (29).



Tablo 1. Serabral palsi’de etiyolojik nedenler ve risk faktorler (28)

Maternal Hipoksi iskemi Periventrikiiler Beyin Kernikterus
koryoamniyonit lokomalazi malformasyonlari
Intrauterin Neonatal inme Intraventrikiiler Genetik SSS enfeksiyonlari
biiyiime geriligi hemoraji anormallikler
Konjenital Travmatik beyin Metabolik Neonatal
enfeksiyonlar hasari anormallik hipoglisemi
(TORCHS)
Toksinler Intrakraniyal SSS enfeksiyonu

hemoraji
2.1.2.1. Dogum Oncesi

Gebelik doneminde en yaygin konjenital enfeksiyonlar: Toksoplasmosis, Sifilis,
Varicella—Zoster Viriis, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes Simplex Viriis (TORCH) dahil
olmak iizere, uzun siireli nérogelisimsel oziirliiliiklerin bilinen nedenleridir. Fetusu infekte
edip motor sekele neden olan ciddi ensefalit yapabilirler. Ancak TORCH enfeksiyonlarina
atfedilecek oran %5 ila %10 veya daha azdir (30,31). Gebelik problemlerinin icinde
serviks yetmezligi sonucu gergeklesen prematiire dogumlar, serebral palsi i¢in olasi risk
faktoriidiir (32). Diger risk faktorleri ise intrauterin anoksi gelismesi veya fetusun kan
akiminin azalmasi1 (plasenta yetmezligi, maternal hiper/ hipotansiyon, respiratuvar
uyumsuzluk, anemi), iiclincii trimesterde kanama, erken membran riiptiirii, koriyonit ve
makat gelis gibi plasental komplikasyonlar gosterilmektedir (33). Cocukta serebral palsi
gelismesi ile ilgili diger onemli risk faktorleri ise annede mental retardasyon, epilepsi,

gebelik oncesinde diyabet, hipo/ hipertiroidizm ve kalitimsal hastaliklarinin olmasidir (34).

Gebelikte koryoamniyonit tanis1 annede ates tespit edilmesiyle konulur ve spastik
tetraparezi icin ciddi bir risk faktoriidiir (35). Dogumda maternal ates mevcudiyeti
yenidoganda diisik APGAR (Activity-Pulse-Grimace-Appearence-Respiration) skoru ve
neonatal ensefalopati riskini arttirir (36). Koryoamniyonitin SP’ye yol a¢is mekanizmasi

net olarak bilinmemekle birlikte ileri siiriilen hipotezler sunlardir (35);



e Maternal enfeksiyon fetal sitokinleri arttirir ve artmis inflamatuvar yanit fetal

beyine zarar verir,

e Plasenta zarlarin inflamasyonu gaz degisimini bozarak fetal hipoksik-iskemik

ensefalopati gelisimine neden olur,
e Maternal ates fetiisiin 1s1s1n1 da arttirir bu da gelisen beyine zarar verir,

e Maternal intrauterin enfeksiyon fetal beyin ve zarlarmin enfeksiyonu ile

sonuclanir.
2.1.2.1.1. Gelisim Bozukluklar:

Beyin gelisimi esnasinda hiicre ¢cogalmasini, gogiinii, farklilagsmasini ya da sinaps
olusumunu etkileyen hadiseler konjenital anomalilerle sonuglanir. Beyin ve beyin dis1
konjenital malformasyon sikligi SP’li c¢ocuklarda artis gostermektedir. Konjenital
malformasyonlar gelisimin hassas doneminde fetusun radyasyon, toksin maruziyeti ya da
infeksiyoz etkenlerle karsilagsmasi sonucu olusabilir. Hazir gidalarda koruyucu olarak
kullanilan benzil alkol ve intrauterin alkol maruziyeti SP’nin toksik nedenleri arasindadir

(37).
2.1.2.1.2. intrauterin Biiyiime Geriligi

Intrauterin biiyiime geriligi term bebeklerde daha belirgin olmak {izere SP riskini
arttirir (30). Ayrica normal dogum agirhi§indan uzaklagildik¢a hastaligin daha siddetli
oldugu tespit edilmistir (38).

2.1.2.2. Dogum

Dogum aninda olusan kord prolapsusu, masif intrapartum kanama, sefalopelvik
orantisizlik veya anormal prezentasyon nedeniyle olusan uzamis veya travmatik dogum,
biiylik bebek nedeniyle giic dogum veya herhangi bir nedenle olusan maternal sok gibi
obstetrik aciller, fetlisiin hipoksik kalmasina neden olan ve perinatal asfiksi olusturan en
onemli nedenlerdir. Bu perinatal sorunlar yaklasik olarak serebral palsi vakalarinin %10-
15’inden sorumludur (30). Perinatal sorunlar nedeniyle gerceklesen neonatal ensefalopati,
termde dogan bebeklerde dogumdan sonraki ilk gilin i¢inde solunumun baglatilmasi ve

siirdiirilmesinde zorluk, kas tonusunda azalma, reflekslerde giigsiizlik ve biling
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seviyesinde azalma gibi ndrolojik fonksiyon bozukluklarinin gelismesine neden olur (39).
Yapilan arastirmalarda, bebeklerin APGAR skorlarinin 5, 10. ve 20. dakikalarda diisiik
olmas1 ile serebral palsi arasinda giiglii bir korelasyon oldugu belirtilmektedir (40).
Yenidoganin 5.dk 0-3 puan APGAR skorunun olmasi, SP riskini 81 kat arttirdig
saptanmugstir (40).

2.1.2.2.1. Prematiirite

Serabral palsi i¢in preterm dogum en 6nemli risk faktorii olup, SP riski gestasyonel
yasla ters orantili olarak degisim gdsterir. Yirmi alt1 ¢alismanin dahil edildigi bir meta
analizde SP siklig1 22-27 haftalik dogumlarda %14,6, 28-31 haftalik dogumlarda %6,2, 32-
36 haftalik dogumlarda %0,7 ve term bebeklerde % 0,1 olarak saptanmustir (41).

Gelismis lilkelerde etiyolojik agidan prematiirite daha 6n plana ¢ikmakla birlikte
perinatal mortalitedeki azalmaya paralel olarak prematiire SP’li sayis1 artis gézlenmistir.
Isve¢’te 1983-1990 yillar1 arasindaki dogumlarin incelendigi bir ¢alismada dogumlarin
%06,1’inin prematiire dogum (<37 hafta) oldugu saptanmis ve bu olgularin %41,5’inde SP
saptanmustir (42).

Prematiirite tek basia goreceli olarak giiclii bir risk faktorii degildir. Prematiire
bebeklerde SP etiyolojisini arastiran ¢aligmalarda hemen her preterm dogumda birden fazla
antenatal risk faktorii oldugu ve en Onemli risk faktorlerinin periventrikiiler ve
intraventrikiiler kanama oldugu bildirilmektedir (43). Yapilan calismalarda antenatal
faktorlerden fetoplasental-uterin enfeksiyon/inflamasyon hem preterm doguma hem de
santral sinir sistemi hasari sonucu olugan SP’ye neden olan 6nemli bir etken olarak
gosterilmektedir (43). Genellikle birlikte goriildiigli; intrakraniyal kanama, PVL,
ventrikiiler dilatasyon, yenidogan konviilziyonlari, solunum gii¢liigii, hiyalen membran
hastalig1, sepsis, menenjit gibi durumlar uzun siireli morbidite riskini artirir (44). Bunlara
ek olarak preterm bebeklerde, diisiik dogum tartisi da SP riskini artiran faktorler

arasindadir (45).

Prematiirlerde germinal matriks ve periventrikiiler beyaz madde komsuludur.
Hipoksi ve iskemiye direncin diisiik olmasi nedeniyle germinal matriks, kanamaya
egilimlidir (45,46). Periventrikiiler bolgenin yakin komsulugundaki beyaz cevher alt

ekstremitelerin néromotor kontroliinii saglayan piramidal lifleri icerir. Daha periferdekiler



spinal kord segmentlerinde sonlanir. Piramidal liflerin bu anatomik yerlesimi nedeniyle
preterm bebeklerde patoloji, genellikle alt ekstremite kontroliinii saglayan piramidal trakti
ilgilendirir ve genellikle “spastik dipleji” ile sonug¢lanir (47). Direkt ya da bazi endojen
molekiiller araciligiyla iskemi ve enflamasyon etkenleri beyaz cevher hasarindan sorumlu
tutulmaktadir. Bunun yaninda fetustaki bazi koruyucu biyomolekiillerin (glukokortikoidler,

tiroksin gibi) eksik olmasi da hasara katki saglamaktadir (Sekil 2.1) (48).

Preterm bebeklerde termde dogan bebeklere kiyasla serebral palsiyle iliskili risk
faktorleri daha yiiksektir (36). Tiim SP’li olgularin yaklasik %25-40°1 otuz yedinci gebelik
haftasindan 6nce dogmakta ve bunlardan dogum agirligi 1500 gramin altinda olanlarda risk
20 kat fazla olmaktadir (49). Neonatal sepsis Oykiisii olan ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerde ise bu risk yaklasik 4 kat artmaktadir (18).

Gebeligin son doéneminde olusan ve intrauterin enfeksiyona neden olan
koriyoamniyotis, termdeki bebeklerde serebral palsi icin onemli bir risk faktoriidiir (50).
Ayrica enfeksiyonlar, santral sinir sistemi malformasyonlari, intrauterin biiyiime geriligi,

cogul gebelikler ve serebral palsi arasinda giiglii bir iligki oldugu belirtilmektedir (47).

BASLANGIC HASAR NEDENI HASAR SONUC
Intrauterin
enfeksiyon > Fetal
Fetal
Ekstrauterin . vaskdlit Proenflamatuar
enfeksiyon sitokinler SP
Nonenfeksiydz
faktorler > Enflamatuaria ilgili MR
diger sitokinler
Serebral kan Ogrenme
akimi Problemieri
yetersizligi Dis Uk antienflamatuar sitokin dazeyi
Tiroksin ve diger buyume faktdrierinde
immatarite dosukiok
YETERSIZ SAVUNMA
ZAMAN
Geg ikinci trimester Yenidogan 2 yas iistii

Sekil 1. SP’de goriilen beyaz cevher hasarinin sebepleri ve etkileri'

10’Shea TM. Cerebral palsy in very preterm infants: New epidemiological insights. Mental Retardation and
Developmental Disabilities Research Reviews 2002; 8: 135-45.
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2.1.2.2.2. Cogul Gebelik

Diisiik dogum agirligi, konjenital anomaliler, kordon dolanmasi ve anormal
vaskiiler baglantilar, cogul gebeliklerde SP riskini arttirir. Bonellie ve ark.’nin Iskog
kayitlarina gore ¢cogul ve tekil gebeliklerde SP’nin farkli etiyolojik faktorleri ve drneklerini
arastirmiglar ve ikizlerde, tekil gebeliklere gore SP gelismesi 4,8 kat daha fazla
goriilmistiir. Eg ikizin 6lmesi durumunda her ikisinin yagamasiyla karsilastirildiginda bu
oran 6 kat daha artmistir (51). Avustralya’da Petterson ve ark.” nin yaptig1 ¢alismadaSP
siklig1 normal dogumlarda %o1,6, ikizlerde %07,3, ligiizlerde %028 olarak saptanmis, SP
riskinin normal dogum agirlikli cogul gebeliklerde daha yiiksek oldugu belirtilmistir (52).
Avrupa’da 12 merkezin dahil edildigi bir ¢alismada ¢ogul gebelik oraninin artmasina bagli
olarak da tiim SP’lilerdeki ¢ogul gebelik oraninin da yiikseldigi saptanmig, SP riskinin
term ve >2500 gram olan ¢ogul gebeliklerde prematiire ve <2500 gram olan c¢ogul

gebeliklere gore daha fazla oldugu gosterilmistir (53).
2.1.2.2.3. Hipoksik-iskemik Ensefalopati

Dokularin oksijenasyonundaki azalmaya hipoksi, kanlanmasindaki azalmaya ise
iskemi denilmektedir. Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) bu iki faktriin bilesimi sonucu
olusan, santral sinir sisteminin (SSS) noropatolojik olarak kendine 6zgii hasar formlar1 ile

karakterize olan bir durum olarak tanimlanabilir (54).

Beyin kan akiminda azalma, HIE’ye bagli beyin hasarinda olay baslatic1 faktordiir.
Serebral iskemi sonrasi oksijen ve enerji yapimi i¢in kullanilabilecek maddeler tiikenerek
toksik maddeler uzaklastirilamaz. HIE patofizyolojisinde iic mekanizma vardir. Kabaca

asagidaki gibi 6zetlenebilir.

1. Uyaric1 nérotransmitter toksisitesi: Glutamat insan beynindeki en ©Onemli
uyarici ndrotrasmitterdir. Ayrica glutamat, beynin gelisimi, 6grenme ve hafiza i¢in 6nemli
olan NMDA (N-metil-D-aspartat) ve . AMPA (a- amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol
propiyonik asit) reseptorlerine de etki eder. Glutamatin NMDA reseptorleri iizerine olan
etkisi ile hiicre icine fazla miktarda sodyum, kalsiyum ve su girisi olur. Bunun sonucunda
hiicre siser, artan kalsiyum mitokondri fonksiyonlarini bozar, nitrik oksit (NO) iiretimi

artar, serbest yag asitleri olusur ve tiim bunlar hiicreyi apopitoza yonlendirir. Birgok



deneysel ¢alismada gelismekte olan beynin NMDA ve AMPA iligkili uyarici etkilenmeye

normalden hassas oldugu gosterilmistir (57).

2. Oksidatif stres: Hipoksik-iskemik hasarda oksidatif stres ve norotransmitter
toksisitesi i¢ ige gecmistir. Mitokondrileri normal fonksiyon gosteren hiicrelerde mevcut
oksijenin %80’1 enerji iiretiminde kullanilirken kalan kismi siiperoksit iyonlarina dondigiir.
Bu toksik metabolit ise antioksidan mekanizmalarla yine mitokondriler araciliiyla su ve
karbondioksite indirgenir. Hipoksi-iskemiye bagli mitokondriyel fonksiyonlar bozulunca
antioksidan mekanizmalar devre dis1 kalir ve ortamda siliperoksit, NO {iriinleri, hidroksil
radikalleri birikir. Antioksidan savunma sistemi tiikendigi i¢in bu maddeler hiicre
elemanlarina hasar verir ve pro-apopitotik mekanizmalar devreye girer. Beyin, 6zellikle

gelismekte olan beyin, serbest radikal hasarina kars1 asir1 hassastir (58).

3. inflamasyon: Nelson ve arkadaslari tarafindan ilk defa spastik diparezi ile
serumda proinflamatuvar sitokin artis1 arasindaki iliski gosterilmistir (59). Yapilan
deneysel caligmalarda endotoksin uygulamasinin hipoksi, hipotansiyon, hipoglisemi gibi
sistemik etkilerle hipoksik-iskemik hasar1 kolaylastirdigi ve hastaligingiddetini arttirdigi
belirtilmistir (60). Bu mekanizmalar birbirleriyle iliskili olup, hastalifin patolojisine

katkida bulunmaktadir. Sekil2.2’de bu mekanizmalar gosterilmistir (61).
2.1.2.3. Dogum Sonrasi

Yasamin ilk {i¢ yilinda ortaya c¢ikan kalp yetmezligi, kardiyak arrest, travma gibi
olaylar anoksik enfelopatiye neden olur. Bu oran %7 kadardir. Yenidogan doneminde
goriilen hipoglisemi, SSS enfeksiyonlari, menigoensefalit, abse, siniis ven trombozu, inme,
kazalar ve hiperbiluribinemi nedeniyle ortaya ¢ikan SSS hasar1 sonucu SP gelismektedir
(55). Yenidogan doneminde ¢esitli hastaliklara bagli olarak goriilen ve asir1 derecede artan
indirekt hiperbilirubin bazal gangliyonlarda birikmesi ve olusan hasar kernikterusa neden
olur. Tosun ve ark.’nin yaptigi ¢alisma 1972-1994 wyillar1 arast 208 SP’li ¢ocugun
%12’sinde, 1995-2006 yillar1 arast 442 SP’li ¢ocugun %8,6’sinda hiperbilirubinemiye
bagli sekel oldugu bildirilmistir (56).
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Sekil 2. Hipoksik-iskemik nérodejenerasyonda anahtar mekanizmalar?

2Swaiman KF, Wu Y. Cerebral Palsy. In: Y.Swaiman KF, Ashwal S, Ferriero DM (eds), Pediatr Neurol:
Principles and Practice (4th ed). Mosby, Philadelphia 2006, pp 491-504.

11



2.1.4. Patogenez

Korteksteki iist motor (birinci motor) néronlarin hasar gérmesi sonucunda serebral
palsi gelismektedir. Ust motor ndronlar istemli hareketi baslattigi gibi spinal kord &n
boynuzundaki alt motor (2. motor) néronlarin islevlerini dengelemek icin baskilama goérevi
de yapar. Ust motor ndron zedelenmesinde baskilayici fonksiyonlar: azalir ve korteksten
kortikospinal ve retikulospinal yollarla gelen uyarilar azalarak kas kontrolii bozulur ve kas

tonusu artar (61).

Ayni1 anda retikiilospinal yollarla asagiya inen baskilayict uyarilarin olmamasi, alfa
ve gama noronlarm asirt uyarilmasi ile kas tonusu artar. Ust ve alt noronlardaki bu
dengenin bozulmasi klinik olarak baskilama bozuklugu, hiperaktivite, hipoaktivite ve
otoregiilasyon bozuklugu seklinde bulgu verir. Baskilama bozuklugu varsa hareket
kontrolii de bozulur. Ornegin kernikterusta bazal ganglia motor ndronlarinda zedelenme
oldugunda atetoz ve distoni goriiliir. Hiperaktivite oldugunda kas tonusu ve derin tendon
refleksleri artar. Hipoaktivite varsa kas gii¢stizligli goriiliir, cogu kez spinal kord travmasi
ya da 2. motor ndron zedelenmesine ait flask paralizi ile karistirilabilir. Hipoaktivite
siklikla ilerde gelisebilecek hipertoninin habercisidir. Otoregiilasyon bozuklugu ise 1s1
dengesi, solunum, yutma, ¢igneme barsak, mesane islevleri ile homeostazin bozulmasina

neden olur (62).

Serebral Palsi’de iist motor noron islevleri dogum oOncesi beyin gelisimi sirasinda
toksik, enfeksiyoz, vaskiiler yetersizlik sonucunda bozulmakta ve beyinde anormal gelisme
ya da zedelenme olabilmektedir. Embriyolojik donemde beynin bazi bdlgeleri ve
hiicrelerinin hipoksiye duyarlilifi ve karmagsik yapisi nedeniyle zedelenmenin tipi ve
derecesi beyin gelisim evrelerine gore sekillenir. Ornegin serebral iskemi intrauterin 20.
haftadan 6nce olmussa migrasyon anomalileri; 26—34. haftalarda olmussa PVL, 34—40.
haftalarda olmugsa kortikal ve derin gri cevherde fokal ve multifokal serebral

zedelenmeler, bazal ganglia ve talamus lezyonlari, orta serebral arter infarkti goriiliir (61).

Klinik bulgular lezyonun tipine, olustugu zamana, bulundugu bdlge ve genisligine,
sinir sisteminin zedelenmeye kars1 gosterdigi uyum yetenegine gore degisir. Beynin uyum
yetenegi, gelisiminin ilk haftalarinda en fazladir ve hamileligin sonuna dogru azalir.
Beyindeki kiiclik lezyonlarda islevsel geri doniis daha kolaydir. Biiyiik lezyonlarda ise
kortikospinal yollarla kars1 beyin hemisferi yeni duruma uyum saglar (61,62).

12



Vaskiiler yetmezlik sonucu gelisen zedelenme beyin damarlarinin dagilimi, beyin
kan akiminin etkinligi ve diizenlenmesi ve beyin dokusunun hipoksiye biyokimyasal olarak
verdigi yanita gore degisebilir. Pretermlerde beyin ve beyin damarlarinin heniiz
olgunlasmamis olmasi beyin kan akiminda farkliliklara ve dolayisiyla SP riskinin
artmasina neden olur. Intraventrikiiler kanamanin prognozu parankim zedelenmesinin
derecesine gore degisir. Hafif derecede kanama varsa bu bebeklerde motor gerilik hafiftir.

Buna karsin agir kanama, periventrikiiler infarkt varsa motor etkilenme riski %90’a

¢ikabilir (52,54).

Intrauterin enfeksiyonlarin patogenezi ise annedeki enfeksiyonla baslar ve kisa
stirede plasentanin tamamini tutar. Patojenler plasental dokuda bir taraftan ¢cogalirken diger
taraftan plasental villuslarin enflamasyonuna, kapiller endotelin nekrozuna yol acarlar.
Daha sonra hizla ¢cogalan patojenler kan yoluyla fetal sirkulasyona gecer. Hedef organlari
olan karaciger, dalak, kalp, beyin, kohlea ve goze yerleserek doku oliimiine ve konjenital
defektlere yol acarlar. Noral dokunun patolojik incelemeleri serebral parankimin iskemik

nekrozu ve leptomeninkslerin enflamasyonunu gostermistir (63).

Bilirubin ensefalopatisi bazal ganglion, kranial sinir cekirdekleri, beyin sapi
cekirdekleri, serebellar niikleuslarin biliribin ile hasarlanmasi1 sonucu gelisir. Klinikte

kernikterus olarak tanimlanan bu durumda isitme azlig1 ve diskinetik SP gelisebilir (54).
2.1.5. Siniflama

Serebral palsi tanimlamasi oldukca genis bir klinik prezentasyonu ve degisik
derecelerde aktivite kisitlamasii icermektedir. Bu nedenle SP’li olgularin grup ya da
siniflarda kategorize edilmesi gereklidir. Siniflandirmada tek bir yaklasim tanimlayici
olamayacagindan amaca bagli olarak belirli 6zelliklerin ya da onlarin kombinasyonunun
kullanimi yararli olabilir. Onerilen 4 ana béliimde smiflandirmanin yapilmasidir. Bunlar
motor anormallikler (motor bozuklugun tipi ve 6zelligi, fonksiyonel motor yetenekler),
eslik eden bozukluklar, anatomik ve goriintiileme bulgular1 (anatomik dagilim, radyolojik

gorilintiilleme bulgulari), neden ve zamanlama boliimleridir (13,64).

SP gibi ¢ok sayida farkli nedeni olan ve farkli klinik formlar1 igeren hastaliklar

grubunu smiflamak oldukga giictlir. Ingram giiniimiizde kullanilan siniflamanin temelini
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olusturan siniflamay1 yapmistirve SP’yi hemipleji, iki tarafli hemipleji, dipleji, ataksi,

diskinezi ve digerleri seklinde siniflandirilmistir (65).

Serebral palside smiflama noropatolojik, etyolojik, klinik ve fonksiyonel
kisitlamanin siddetine gore yapilabilmektedir. En sik kullanilan simiflama  motor

bozuklugun viicuttaki dagilimi ya da bulgusuna gore yapilan siniflamadir (Tablo II) (28).

Tablo II. SP’nin motor bozuklugun viicuttaki dagilimina gore yapilan siiflamasi (28)

Spastik tip Diskinetik tip Ataksik-Hipotonik tip Mikst tip
(%75) (%10-15) (nadir) (%10-15)
Kuadriparetik Atetozis

Hemiparetik Korea

Diparetik Distoni

Monoparetik

Triparetik

SP’de kullanilan diger bir siniflamada Palisano ve ark. tarafindan gelistirilen,
hastalarin kaba motor fonksiyonlarin1 siiflamak icin yapilan Kaba Motor Fonksiyon

Siniflama Sistemidir (KMFSS). Buna gore hastalar 5 seviyede siniflandirilir (66);
e Seviye 1:Bagimsiz yiiriir; gelismis motor becerilerde kisitlilik vardir.
e Seviye 2:Yardimci cihaz olmadan yiiriir; toplum i¢inde yiiriirken kisitlilik vardir.
e Seviye 3:Yardimci cihazla yiiriir. Toplum iginde yiiriirken kisithilik vardir.
e Seviye 4: Kendi basina yiirlirken kisitlilik vardir. Tekerlekli sandalye kullanir.
e Seviye 5:Yardimc aletler cihazlar kulanilsa da hareket ileri derecede kisitlidir.
2.1.6. SP’nin Klinik Formlan

Serebral palsi tiplerine gore etiyoloji, klintk, MRG (manyetik rezonans

goriintiileme) bulgusu ve en sik eslik eden bozukluklar Tablo III’de 6zetlenmistir (55).
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Tablo III. Serebral palsi tiplerine gore etiyoloji, klinik, MRG bulgusu ve en sik eslik eden

bozukluklar (55)

Parasaggital Term Biiyiik damarlarin sonlandig1 alanlarda Spastik

Serebral Zedelenme (watershed) nekroz Kuadriparezi

Periventrikiiler Prematiire Germinal matriksde kanama ya da kilcal ~ Spastik

Lokomalazi damarlarin sonlandig1 (watershed) Tetraparezi
alanlarda beyaz cevherde iskemi

Fokal ve Multifokal Term Fokal vaskiiler infarkt Spastik

Beyin Nekrozu Hemiparezi

Status Marmoratus  Term Bazal gangliyonlarda hiper- Koreoatetoz
myelinizasyon

Selektif Noron Term Hipokampus bazal gangliyon HIE

Nekrozu

2.1.6.1. Spastik Tip

Ekstremitenin hareketin tek yoniinde pasif harekete karsi gosterdigi fizyolojik
direncin artmasina spastisite denir. En sik goriilen tip olup vakalarin yaklasik olarak
%75’1ni kapsar. Kas tonusunda artis, stereotipik ve kisitli hareket paternleri, azalan aktif
ve pasif eklem hareket agiklig1, kontraktiir ve deformite olusumuna yatkinlik, ilkel ve tonik
reflekslerin kalici olmasi ve postiiral refleks mekanizmalarin gelisiminde zayiflik ile

karakterizedir. Spastik tiplerin kendi iginde goriilen alt tipleri asagida belirtilmistir (68,69);

e Spastik Hemiparezi: SP’nin spastik tipleri i¢inde en yaygin goriilenidir. %70-
90’1 konjenital olarak ortaya ¢ikar. Viicudun tek tarafinda anormal kas tonusu ve hareketler
mevcuttur. Ust ekstremitedeki tutulum alt ekstremiteye gore daha belirgindir. Ayrica
genellikle epilepsi, strabismus, somatosensoryal disfonksiyon, oromotor disfonksiyon,

algidaki bozukluklar ve 6grenmedeki giicliikler eslik edebilir.

e Spastik Diparezi: Little’s hastalig1 olarak da bilinir. En sik olarak prematiire
cocuklarda goriilen tipidir. Alt ekstremite ve govdedeki tutulum iist ekstremitelerdeki
tutuluma gore daha fazladir. Adduktor kaslar, gastroknemius kasi ve kalca fleksor

kaslarinda olusan spastisiteyle ortaya ¢ikan diplejik yiirlime paterni mevcuttur.
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¢ Spastik Kuadriparezi: En agir tiptir. Term bebeklerde dogum asfiksisi veya ¢ok
immatur bebeklerde 3. ve 4.derece intravenrikiiler kanamaya baglh gelisir. Biitiin viicudu
tutan bas, boyun, govde ve kollar bacaklarla ayn1 ya da bacaklardan daha ¢ok etkilenir.
Bebek once hipotonikdir. Ciddi bozukluk var ise tonus bebegin postur ve hareketini
baskilayarak ya total ekstansiyon postiirde ya da total fleksiyon postiirde kalir. Eslik eden
semptomlar; gorme-isitme defektleri, konviillzyonlar, mental retardasyon ve oro-motor
problemlerdir. Asimetrik bir tutulum goriilebilir. Kontraktiirler, deformiteler, skolyoz ve

Ozellikle daha fazla tutulum gosteren tarafta kalca dislokasyonu olusabilir.
2.1.6.2. Diskinetik Tip

Eritroblastozis fetalis, bazal ganglion hasari ve esas olarak perinatal asfiksi ya da
siddetli gegirilen sarilikla gelisir. Ekstrapiramidal hareket paternleri ile karakterizedir. Siit

cocugu doneminde hipotoni baglayabilir. Su sekilde tanimlanir (68,69):

e Koreatetoid: Atetoz ve kore tipindeki hareketlerin birlesimi seklindedir. Siklikla
biiyiik amplitiidlii, istemsiz olarak olusan hareketlerdir. Asfiktik ve kernikterus gelisen

bebeklerde goriiliir.

e Distonik: Hareketlerin yavas ve ritmik tonus degiskenligi ile yapildig: tiptir. Kas
tonusu artmustir. Istemli hareketle artan yavas torsiyonel kasilmalar ve anormal durus

goziikiir.
2.1.6.3. Ataksik/ Atonik Tip

Serebellumun gelisimsel defisitlerine bagli olarak gelisir. Denge bozuklugu ve
kontraksiyonla sonuc¢lanan diisiik postural tonus ve belirgin postural fonksiyon defekti
yercekimine kars1 devamli kontrolii giiclestirir. Nistagmus, zayif goz takibi, gecikmis ve

zay1f artikiilasyonlu konusma eslik eder (68,69).
2.1.6.4. Mikst Tip Serebral Palsi

Hem spastik hem de ekstrapiramidal SP bulgular birliktedir ve siklikla ataksi
vardir. Spastik kuadriparezik hastalarda ekstrapiramidal bulgular olabilir ya da

ekstrapiramidal SP’li hastalarda spastik bulgular goriilebilir. Bu hastalarin  beyin
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goriintiilemeleri incelendiginde ise bazal ganglia, korteks ve subkortikal dokuyu icine alan

biiyiik bir alanin etkilendigi goriiliir (70).
2.1.7. Tam

SP’nin tanisinda kullanilan 6zel bir test ya da yontem bulunmamaktadir. Tam
konulmasinda en 6nemli kriter, gocugun gelisim basamaklarinda belirgin bir gecikmesinin
gozlenmesidir. Birinci basamakta ayrintili bir Oykii alinmasi, fizik ve norolojik
muayenenin ayrintili yapilmasi gereklidir. Hastanin gelisim basamaklarinin, ayni yasta
olan cocuklarla karsilastirilmast ayrica g¢ocugun ekstremiteleri arasinda fark olup
olmadigmin gozlenmesi onemlidir. Ikinci basamakta diizenli araliklarla nérolojik
muayenenin yapilmasi ve olusabilecek degisikliklerin kaydedilmesi yer alir (64,71).
Diizenli araliklarla tekrarlanan noérolojik muayenenin, klinik tablonun erken fark edilmesi
yaninda ilerleyici olan ve ayirici tanis1 yapilmasi gereken, SSS’yi tutan diger hastaliklarin
taninmasinda da 6nemi vardir. Taninin alt1 aydan 6nce konulmasi oldukga zordur. Ciinkii
tonus ve refleks bozuklugu ya da istemsiz hareketler siklikla erken bebeklik doneminde
gosterilemez. Bunun en 6nemli nedeni, bu donemdeki bebek hareketlerinin ¢ogunun
istemli motor hareketler olmayip refleks kokenli olmalaridir. SP tanisinin kesin olarak
konulabilmesi motor korteksin olgunlasmasiyla miimkiindiir. Motor bozukluk yaninda
MRG bulgusunun olmamasi ya da motor bozukluk derecesinden daha ileri derecede MRG
bulgusunun olmasi durumlarinda SP tanisinin tekrar gozden gecirilmesi daha dogrudur
(66). Cocugun gelisim basamaklarindaki gecikmenin saptanmasi, ilkel reflekslerin siirmesi,
patolojik reflekslerin tespit edilmesi ve parasiit refleksi gibi protektif reflekslerin

gelismemis olmasinin saptanmasi SP tanisi i¢in temel noktalardir (12,71).
e Ik 6 ayda SP i¢in erken belirtiler sunlardir (72);
» Tiz sesle aglama, letarji, emme, yutma gii¢liikleri
» Dil ile gidalar1 digar1 itme
» Giilmenin gecikmesi
» Spontan motor aktivite anomalileri

» Anormal tonus ve durus
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> Ilkel reflekslerin kaybolmamasi
» Gelisim basamaklarina ge¢ ulasma

¢ Alt1 ayliktan sonra ise motor geriligin saptanmasi ve uyarici diger bulgular sunlar

olmalidir (72);
» Gelisim basamaklarina ulasmada gecikme
> Ilkel reflekslerin kaybolmamasi
» El tercihinin olmasi
» Anormal hareket paterni
» Govde ataksisi olmasi
» Parmak ucuna basma
» W pozisyonunda oturma
> Istemsiz hareketler
» Spastisite, DTR (Derin tendon refleksi) artmasi, patolojik refleksler

Serebral palsili cocugun degerlendirme algoritmasi agsagida gosterilmistir (73).
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Hikaye ve fizik muayene SP diisiindiiriiyorsa |
(ilerleyici olmayan motor kontrol bozuklugu) |

1

I-Hikaye ile hastaligin ilerleyici yada dejeneratif santral sinir sistemi hastahgi
olmadi@im gister

2-Fizik muayenede ilerleyici yvada dejeneratif hastalik bulgusu olmadigini géster
3-SP tipini tespit et (kuadriparezi, hemiparezi, diparezi, ataksik gibi)

Bu smiflamanm yapilmasi sadece iletisimi kolaylagtwrmak i¢indir. Prognoz ve tedavi
plani ile ilgisi yoktur.

4-Asafdakilerin varhgm arastir;

-Gelisme geriligi/mental retardasyon

-Girme/isitme problemleri

-Konusma ve dilde geri kalma

“Yeme/cigneme problemleri

-Konvillziyon siiphesi varsa EEG ¢ek

l

Hastanin SP etivolojisini agiklayacak daha énce vapilmis (venidogan dénemi gibi)
niroradyolojik yada difer laboratuvar tetkikleri var nu?

Evet Hayir

fleri tamsal teste gerek yok

Normal MR
Bulgular

Takipte asafdakilerden birisi
ortaya ¢ikarsa metabolik ve
genetik test yapmayi degerlendir;
a-Metabolik  dekompansasyon
ortaya ¢ikarsa

b-Hicbir etivolojik faktér tespit
edilemezse

c-Ailede SP ile iliskili nérolojik
hastalik &vkiisti varsa

Naroradyolojik calisma yap
(BT yerine MR tercih edilir)

Anormal
MR Bulgulari

I-Hikaye, fizik muayene ve
néroradyolojik  goriintileme ile
SP etiyolojisini tespit et
2-Geligimsel malformasyon
varsa  genetik  degerlendirme
gerekliligini diistin

3-Gegirilmis inme varsa koagi-
lopati ya da diger etiyolojik
faktérleri aragtwrmayi degerlendir

Sekil 3. Serebral palsili cocugun degerlendirme diyagrami?

3Ashwal S, Russman BS, Blasco PA, et al. Practise parameter: Diagnostic assesment of child with cerebral
palsy-Report of the quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology and Practice
Committee of the Child Neurology Society. Neurology 2004; 62: 851-63



2.1.7.1. Ayiricr Tani

SP ilerleyici olmayip, ¢ocuk biiyiidiikge; ilk bir yilda diizelme goriilebilir, plato

cizebilir ya da bulgular belirginleserek postiir ve hareket bozukluguna ikincil kontraktiirler,

kalca c¢ikigi, kifoskolyoz geliserek yavas ilerleyen bir hastalik izlenimini verebilir. SP

tanisin1 koyarken, Tablo IV’de adi gecen hastaliklarin ekarte edilebilmesi i¢in bazi

laboratuar tetkiklerinden yararlanilmalidir (30). Idrar ve kan aminoasitleri, vertebra grafisi,

beyin MRG gerekebilir. Klinik bulgulara gére; TORCH, koagiilasyon anomalileri (Protein

C, S, Faktor V Leiden mutasyonu), organik asitler, laktik asit, piruvik asit, kromozom

analizi, lizozomal enzimler, isitme testi, mental degerlendirme, elektromyografi, anjiografi,

ultrasonografi (yenidoganda PVL i¢in) yapilabilir (74).

Tablo IV. Serabral palsi ile karisan bozukluklar (28)

Spastik tip ile karisanlar
Yavas ilerleyen norodejeneratif hastaliklar

No6romuskuler hastaliklar

Spinal kord lezyonlar1

Genetik bozukluklar
Konjenital bozukluklar
Santral sinir sistemi malformasyonlari
Brakial pleksus zedelenmesi
Diskinetik tip ile karisanlar
DOPA yanith distoniler ve infant déneminde
metabolik ensefalopati

Glutarik asidiiri tip — 1
Lesch-Nyhan sendromu
Pelizaeus Merzbacher sendromu
Mitokondrial bozukluklar

Rett sendromu,
Fridreich ataksisi,
Lokodistrofiler,
Tay-Sachs.

Kas hastaliklari,
Charchot Marie Tooth,
Osteogenesis Imperfekta
Diastematomyeli,
Malformasyonlar
Trizomi 13-18
Herediter spastik parapleji
Holoprozensefali

Hem diskinetik hem de spastik tip
ile karigir

2.1.8. Eslik Eden Problemler

SP’nin temel bulgusu motor fonksiyon bozuklugudur ancak motor sisteme hasar

veren patoloji aynt zamanda beynin diger bolgelerini de etkiler. Bu nedenle hastaliga,

degisen siddetlerde bir¢ok bozukluk eslik edebilir (75).
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2.1.8.1. Mental Retardasyon

En sik goriilen bozukluk olup, preterm dogum hikayesi olanlarda siktir. Tim SP
olgularinin %30-60’unda goriiliir. Spastik kuadriplejide %75, spastik diplejide %25
oraninda eslik ederken, diskinetik ve hemiplejik SP’de ¢ok nadirdir. Kuadriplejik SP’lerde
beyindeki zedelenme ¢ok yaygin oldugu i¢in daha fazla ndrolojik bulgu vardir (1).

2.1.8.2. Epilepsi

Neonatal nobetler harig, atesle provake edilmemis iki nobet; epilepsi olarak
tanimlanir (63,64). Epileptik ndbet hastalarin yaklasik 9%35-50’sinde gortiliir. Postnatal
hemiplejik SP’de %70, konjenital hemiplejide %50 ve kuadriplejik SP’de %50 oraninda
goriiliir. Diplejik ve diskinetik SP’li hastalarda daha nadirdir (%25-33). Epilepsi farkli
klinik formlarda ortaya cikabilir. Parsiyel epilepsiler en sik goriilen tiptir. Kognitif
bozuklugu olan hastalarda epilepsi goriilme oram1 daha yiiksektir. SSS malformasyonu,

SSS enfeksiyonu, gri madde hasarina bagli SP’de iyilesme sansi daha azdir (76,77).
2.1.8.3. Gastrointestinal Sistem Problemleri ve Disfaji

SP’li olgularin %90’ 1inda oral motor yetersizlik saptanir. Oral motor kaslarin
normal fonksiyonlarin1 yerine getirememesine bagli agizdan salya akmasi, Osefagial
kaslarin yetersiz calismasina bagl kusma, kilo alamama, gastrodzofageal reflii (GOR),
aspirasyon pnomonisi goriliir. Antroduodenal motor disfonksiyona bagli karin sisligi, gaz,
erken doyma, mide bulantisi, reflii, tekrarlayan aspirasyon pnomonisi, biliylime gelisme
geriligi; kolon motor disfonksiyonuna bagli kabizlik eslik eden diger gastrointestinal
sistem problemleridir. Nasogastrik sonda veya gastrostomi ile beslenme bu problemleri
azaltabilir. Ancak nazogastrik (N/G) sonda gastrostomi Oncesi gecici bir yontem olarak

tercih edilmelidir (78).

Yutma, kas gruplarinin zamaninda ve koordineli olarak ¢aligmasini ve otonom sinir
sistemi uyarisin1 gerektiren kompleks bir istir. Yutmanin oral hazirlama, oral transport,
faringeal transfer ve 6zofageal transport fazlar1 vardir. Hipotoni, dil lateralizasyonunun
olmayist veya gecikmesi, persistan dil itme veya dilin retraksiyonu, yetersiz dudak
kapanmasi, ¢igneme hareketlerindeki yetersizlik gibi nedenlerle oral hazirlama ve oral

transport fazi etkilenir (79). Calis ve ark. yaptiklar1 166 SP’li hastanin dahil edildigi

21



calismada hastalarin %99’ unun hafif, orta yada ciddi disfajisi oldugunu ortaya koymustur.
Ailelerin bu konunun farkindaligimnin ise ¢ok az oldugu goriilmiistiir. Motor engellilik

ciddiyeti ile disfaji arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir (80).
2.1.8.4. Goz ve Gorme Bozukluklari

Serebral Palsi’li ¢ocuklarin %50-80’inde goz ve goérme ile ilgili bozukluklar
saptanmaktadir. Hastalarin yarisinda strabismus (en sik spastik dipleji ve kuadriplejide, en
az diskinetik SP’de) goriiliir. Ayrica kirma kusurlari, optik atrofi, nistagmus, gérme alani
defektleri (asfiksi Oykiisii olanlarda) goriiliir. Gorme azlig1 beyindeki lezyonun siddeti ile
dogrudan baglantili oldugu i¢in godzle ilgili sorunlarin giderilmesi giinliik yasam
becerilerini gelistirmekte ve fizyoterapi programindan daha fazla yararlanmalarim

saglamaktadir (81).
2.1.8.5. Akciger Sorunlari

Akciger problemleri SP’li hastalarin mortalite ve morbiditesinde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Oral motor yetersizlik ve GOR’e bagli kusma aspirasyon sonucu bronsit,
astim, atelaktazi gibi kronik akciger hastaliklar1 gelisebilir. Pretermlerde bronkopulmoner
displazi olusabilir. Yutma disfonksiyonu olan olgularda aspirasyon pnomonileri sik
tekrarlar. Bu hastalarda %58 oraninda her giin eslik eden hirilti veya Okstiriik, %84
oraninda haftada 1 giin beslenmeye bagli Okstirilk, %34 oraninda son 6 ay icinde
tekrarlayan astim atagi, %44 oraninda horlama ve %10 oraninda apne atagi seklinde
yaygin solunum semptomlar1 goriilmektedir. Pulmoner aspirasyon, mukosiliyer klirensin
bozulmasi, tekrarlayan enfeksiyonlar, iist ve alt solunum yolu obstriiksiyonlar1i ve

kifoskolyoz akciger problemlerinin gelisimine katki saglamaktadir (82).
2.1.8.6. isitme Problemleri

Isitme problemi ototoksik ilag¢ maruziyeti, hiperbiluribinemi veya intrauterin
TORCH (toksoplazma, rubella, sitomegalovirus, herpes virus) enfeksiyonu ile iligkili
olabilir. Karakteristik olarak sensorindral tip isitme kayb1 gdzlenir. Fark edilmemis isitme
kaybi1 dil gelisimini etkileyebilir, bu da ¢ocugun engelli profilini daha da komplike hale
getirir. Aile ve hekim gorsel izleme ve isitsel sese yonelmeyi normal isitme ve gérmenin

belirtisi olarak yorumlayabilir. Bu tiir klinik izlenimlere agir1 giivenmek yanlis taniya ve
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miidahale firsatin1 kaybetmeye neden olabilir. Bu nedenle nérogelisimsel sorunu olan tim
cocuklara ideal olarak infant doneminde lisansli bir odyolog tarafindan isitme testleri

yapilmalidir (83).
2.1.8.7. Dil ve Konusma Bozukluklar:

Oral motor becerilerde yetersizlik nedeni ile SP’de dizartri ve konusma sorunlari
gdzlenir. Genellikle alic1 ve verici dil becerileri yetersizdir. interkostal kaslarin tutulmasi
ile solunumu 1iyi kontrol edememe ve larinks kaslariin tutulmasiyla ses ¢ikarmada zorluk,
konusma ve artikiilasyon bozuklugu vardir. Mental retardasyonu olan SP’li ¢cocuklarda dil
gelisimi geri kalir. SP’li olgularda konusma bozuklugunun %38 oraninda gorildigi

bildirilmektedir (1).
2.1.8.8. Davramis Bozukluklar

Beyin zedelenmesi olan c¢ocuklarda davranis bozukluklari, saldirgan davranislar,
hiperaktivite, dikkat azlig1 ve otizm goriilebilir. SP’li ¢ocuklarda %25 oraninda davranig
bozukluklar1 goriiliir. Normal ¢ocuklardan bes kat daha fazladir (46). SP’li hastalarda
goriilen spesifik davranig bozukluklari arasinda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu,
inatcilik, bagimlilik, antisosyal kisilik bozuklulari, akranlari ile iletisim sorunlar1 ve

duygusal sorunlar sayilabilir (84).
2.1.8.9. Ortopedik Bozukluklar

Spastisite nedeniyle skolyoz, kalca cikigi, eklem kontraktiirleri goriilebilir. SP’li
cocuklarda kalict hareket bozukluguna bagli immobilizasyon, yetersiz beslenme ve
kalsiyum alimi, yetersiz gilinese ¢ikma, antikonviilzan ila¢ kullanimi, kemik mineral

dansitesini azaltmakta ve patolojik kirik riskini artirmaktadir (47).
2.1.8.10. Uriner Semptomlar

Serebral palsili hastalar iiriner sistemle ilgili problemler agisindan yiiksek risk
altindadir. Inkontinans, “urgency” (idrar yapmasi gerektigini anormal olarak hissetmek),
“frequency” (miksiyonlar arasi intervalin kisalmasi), miksiyonu baslatma gii¢liigii, iiriner
retansiyon (miksiyondan sonra rezidii idrar kalmasi), sistit ve piyelonefrit gibi iiriner trakt

enfeksiyonlar1 bu problemlerin en 6nemlileridir (76). Detriisor-sfinkter dissinerjisi varsa,
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vezikotireteral reflii (VUR) ile sonuclanabilir. Uzamis ve sik vezikoiireteral reflii epizodlari
hidroiireter ve hidronefroza, bunlar da mesaneden bakteri refliisii sonucunda bobrek
enfeksiyonuna yol agar. Uriner traktusla iliskili semptomu olan SP’li ¢ocuklar gelisimsel

engelli cocuklar konusunda deneyimli bir iirologa refere edilmelidir (78).
2.1.8.11. Uyku Bozukluklari

Serebral Palsi’li ¢ocuklarda herhangi bir kronik hastaligi olmayan ¢ocuklara oranla
daha sik goriilmektedir. Ailelerin bildirdiklerine gore %25 oraninda goriilmektedir.
Cogunlukla uykuda boliinmeler ve geceleri sik uyanma seklinde ortaya ¢ikar. Uykuya
dalmada ve devam ettirmede giicliik, uyku apnesi, toplam uyku siiresinin normalden kisa
olmasi da diger uyku problemleridir. Aktif epilepsisi olan SP’li ¢ocuklarda uyku
bozukluklar1 ile giiglii bir birliktelik oldugu gosterilmistir. Spastik kuadriplejik ve
diskinetik/distonik SP tiplerinde viicuttaki postiir degisikligine bagli olarak uyku siiresi
bozulmakta ve uykunun boliinmesine neden olmaktadir. Uyku bozuklugu tedavi edilen

hastalarin spastisitesinde de iyilesme oldugu gosterilmistir (6).

Serebral palsi’li ¢ocuga sahip olan aile fertleri, ¢ocugun hastalifiyla miicadelede,
bakiminda ve ihtiyaglarin1 karsilamada zorluk yasayabilmektedir (85). Bu siirecin
genellikle anneler tarafindan iistlenilmesi onlarin daha fazla etkilenmesine yol agmaktadir.
SP’li ¢ocugun bakiminda annenin, babaya kiyasla daha fazla zaman ve enerji harcamasi,
annede yorgunluga, tiilkenmislige ve depresyona sebep olabilmektedir (86). Bununla
birlikte annelerin diger aile fertlerine yeterli zaman ayiramamasi, aile i¢i sosyal iligkileri de
etkilemekte ve buna bagli olarak boganma, aile yasantisinda bozulmalar ve asosyal kisilige

biirlinmelerine neden olabilmektedir (87).

Serebral palsi’li ¢ocuga bakimla yiikiimlii kisilerin fiziksel ve psikolojik sagliginin
arastirildigi bir ¢alismada, saglikli gruba kiyasla serebral palsili ¢ocuga sahip ebeveynlerde
stresin daha yiiksek oldugu saptanmis ve bakim veren kisilerin ¢ogunlugunda duygusal
bozukluk, mutsuzluk, hatirlama ve problem ¢6zmede zorluklar ve daha fazla saglik
problemleri yasadiklar1 belirlenmis, aile islevselligi ve sosyal destek yoniinden anlamli
farkliliklara sahip olduklar1 saptanmistir (88). Ayni ¢alismada serebral palsi’li ¢ocuga
bakim verenler ile saglikli cocuga bakim verenler karsilastirildiginda, aile islevselligi ve

sosyal destek yoniinden anlamli farklilik oldugu goriilmistiir. Bakim verenlerin fiziksel
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sagliklar1 degerlendirildiginde ise serebral palsi’li ¢ocuga bakim veren grubun diger gruba

gore daha fazla saglik problemleri yasadiklar1 belirtilmistir (88).

Dogumda saglikli bir ¢ocuk bekleyen anne, kronik yetersizligi olan bir ¢ocuk
dogurmasiyla beraber takip eden ilk zamanlarda psikolojik yonden olumsuz
etkilenebilmekte ve ¢cokkiinliik hissedebilmektedir (86). Bu durum annenin, ¢ocugu ile olan
iligkisini etkilemekle birlikte c¢ocugun yasami boyunca psikolojik sagligini da
bozabilmektedir (89).

2.1.9. Tedavi

Serebral palsi’li hastalarda beyinde olusan hasar geri dondiiriilemez. Serebral palsi
tedavisinde amag var olan kapasiteyi en iist diizeye ¢ikarmak, motor islevleri olabildigince
gelistirmek ve olas1 spastisite komplikasyonlarini dnlemektir (90). Tedavinin diger bir
unsuru da eslik eden patolojilerin kontrol altina alinmasi, ilerlemelerin engellenmesi ve
tedavi edilmesidir. Tedavi siireci sabir gerektiren, zorlu ve yillar siiren cabalar
gerektirmektedir. Her hastanin durumunun kendine 6zel nitelikler tasimasi nedeniyle
tedavi plan1 da bireye Ozel hazirlanmali ve mutlaka ailenin de tedaviye katilmasi
saglanmalidir (91). Tedavi ekibi; aile, pediatrist, hemsire, fizyoterapist, is ugras terapisti,
norolog, radyolog, ortopedik cerrah, konusma bozuklugu uzmanini, alternatif iletisim
uzmanini, psikolog, oftalmolog, dis hekimini, sosyal hizmet uzmanini ve 6zel egitim
uzmaninmi igermektedir. Tedavi ekibindeki bireylerin cocuk i¢in ulasilabilir hedefler
belirlemeleri Onemlidir (62). Mevcut tedavi secenekleri fizyoterapi, cihaz destekli
yaklasimlar, oral ila¢ uygulamalari, botulinum toksin A uygulamasi, intratekal baklofen
tedavisi, selektif dorsal rizotomi ve cerrahi tedaviden olusmaktadir. Spastisite gelisimini
onleyici tedavi yontemleri ile ilgili caligmalar yapilmaktadir. Kullanilan tedavi segenekleri,
bireyin gelisimsel durumuna goére degismektedir. Bununla birlikte olgularin bir ¢ogu

fizyoterapi ve diger yaklasimlara yanit vermektedir (62,92,93).
2.1.9.1. Fizyoterapi

Fizyoterapinin amaci néromotor kapasitenin artirilmasi, kontraktiirlerin 6nlenmesi
ve giinliik hayatta hastayr miimkiin olan en iist diizeyde bireysel islerini yapabilecek
duruma getirmektir. Eklem hareket sinirini genisletmek icin gerdirme ve giliglendirme

hareketleri diizenli yaptirilir. Kontraktiir gelismesini onlemek i¢in fizyoterapi ile kas
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gerdirme ve eklem hareket smirin1 genisleten egzersizlerle birlikte ilag tedavisi ve
ekstremiteyi belirli bir pozisyonda tutmak icin fizyoterapiye destek olarak ortez, protez

gibi cihazlar kullanilir (94).
2.1.9.2. Spastisite Tedavisi

Spastisite tedavisinin amacit motor islevi en iist diizeye ¢ikarmak, kontraktiir ve agri
gibi ikincil sorunlar1 azaltmaktir. Spastisite tedavisinde zamanlama c¢ok Onemlidir. Bu
nedenle tedavi zamanlama, ¢ocugun yasi ve eslik eden diger bozukluklar dikkate alinarak
yapilmalidir. Yorgunluk, kaygi, hormonal degisiklikler, uykusuzluk, hareketsizlik, idrar
yolu enfeksiyonu, iist solunum yolu enfeksiyonu, spontan kiriklar spastisiteyi arttiran

etmenlerdir (12,28).
2.1.9.3. ilac tedavisi

Spastisiteyi azaltmaya yardimci olmasina ragmen kas giigsiizliigii ve koordinasyon

bozuklugunda oral ilag tedavisinin etkisi azdir. Bu ilaglar;

e Benzodiazepinler; Inhibitdr bir ndrotransmitter olan gama aminobutirik asitin
(GABA) presinaptik ve postsinaptik reseporlerine baglanarak medulla spinalis ve
supraspinal diizeyde baskilayici etki yapar. Yan etki olarak sedasyon, salya artisi,

kabizlik ve kilo artis1 goriilebilir (62).

e Baklofen: GABA reseptor agonistidir. SSS’ne etkisi yeterli degildir, daha ¢ok
beyin sap1 ve medulla spinalis seviyelerinde etkir. Beyin omurilik sivisina (BOS)
yeterince gegmez. Yan etki olarak sedasyon, bas donmesi, ortostatik hipotansiyon,

ataksi, konviilziyon yapabilir (62).

e Tiazidin: Alfa 2 reseptor antagonistidir. Uyarict ndrotransmitterlerin salinimini
azaltirken inhibitorlerin salinimin1 arttirir. SSS {izerine etkisi azdir daha ¢ok medulla
spinalis seviyesinde etki gosterir. Yan etki olarak sedasyon ve agiz kurulugu

yapabilir (62).

e Dantrolen: Etkisini direkt olarak kaslar iizerinde gosterir. Kalsiyumun
sarkoplazmik retikulum i¢ine girmesini engelleyerek kasilmayr durdurur. En 6nemli

yan etki hepatotoksisitedir. Halsizlik, uykusuzluk, ishal, kusma yapabilir (95).
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e [ -Dopa: Distoni ve atetoz tedavisinde etkili bir ila¢ yoktur. Diger distonilerde
kullanilan bir ilag olan L-dopa denenir. ise yararsa kullanilmaya devam edilir. Yan
etki olarak bulanti, kusma gibi gastrointestinal sistem bulgulart ve SSS {izerinde

psikotik etkiler yapabilir (62).

e Triheksifenidil: Distoni ve atetoz tedavisinde kullanilir. Etkisini antikolinerjik

mekanizmalar iizerinden gosterir. En sik yan etkileri agiz kurulugu ve kabizliktir

(62).
2.1.9.4. Botulinum toksini

Clostridium botulinum ekzotoksinlerinden tip A presinaptik blokaj yaparak
asetilkolin salinimimi engeller ve kimyasal denervasyon yapar. 72 saatte etkileri ortaya
cikar, 2-3. haftalarda en yiiksek diizeye ulasir ve yaklasik 3 ay devam eder. Bundan dolay1
uygulamalar tekrar gerekltirir. Uygulamalarin bir aydan kisa olmasi antikor olugmasina
neden olabilir. Agrili kas spazmlarini azaltir, postiirii diizeltir, fizik tedavi uygulamasin
kolaylastirir, erken cerrahi uygulamalari Onler, preoperatif uygulamalarda agriy1 azaltabilir
ve daha dogru bir cerrahiye olanak saglar. Spastisite sadece alt ya da iist ekstremitede ya da

tek ekstremitede oldugunda yararlanma olasilig1 daha yiiksektir (96-98).
2.1.9.5. Cerrahi Tedavi

Ortopedik tedavi; yogun fizyoterapiye ragmen SP’li olgularin yarisinda ortopedik
cerrahi gerekebilir. Ozellikle yiiriiyemeyen kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda spastisiteye
ikincil kalca ¢ikigi, eklem kontraktiirleri, skolyoz, kifoz gelisebilmektedir. Tendon, kas
uzatma, kemik ve yumusakdokuda uygulanabilecek cerrahi girigsimler yapilir. Cerrahiden
sonra da yogun fizyoterapi programina devam edilmelidir. Cocuklarda yliriime 6 yasa
kadar olgunlastig1 i¢in 6 yas altinda cerrahiden kaginilmalidir. Ancak kalca ¢ikiginda 6
yasa kadar beklenmemelidir (28,99).

Selektif dorsal rizotomi; siklikla diger yontemlerden yararlanamayan spastik
diplejisi olan ve yiiriiyebilen, 4-8 yas arasindaki cocuklarda alt extremite spastisitesini
azaltmak i¢in uygulanir. Lomber 2 ve sakral 2 arasindaki sinir kokleri elektromiyografi ile
uyarilarak kas gruplar1 saptandiktan sonra motor sinirlerin ¢ogunlugu kesilir. Uyarinin

kaslara gitmesi Onlenerek spastisitede kalici diizelme saglanir (28,99).
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2.1.9.6. Serebral Palside Rehabilitasyon

SP’de tedaviye miimkiin oldugunca erken baslanmalidir. Yercekimine karsi
normal postiiral reaksiyonlarin ve postiiral tonusun gelistirilmesi, anormal
postiiralreaksiyonlarin ve anormal postiiral tonusun gelismesinin engellenmesi, cocuga
beslenme, giyinme ve kendine bakim becerilerinde kullanacagi fonksiyonel paternlerin
kazandirilmasi, kontraktiir ve deformite gelisiminin engellenmesi erken tedavinin en
Oonemli avantajlarindandir. Rehabilitasyon programinda dikkat edilmesi gereken iki

O6nemli nokta vardir (100);

1. Donme, oturma, emekleme ve yiirlime seklindeki normal gelisim egrisi izlenmeli
ve bunlar ¢ocuga sirastyla dgretilmelidir. Ancak kronolojik yasi fiziksel yasindan
fazla ve kontraktiirleri olan ¢ocuklarda bu sira dikkate alinmayip dogrudan yiiriime

egitimine baglanabilir.

2. Dessendan teoriye gore egitim yapilmalidir. Once bas sonra gévde kontrolii, daha

sonra ekstremitelerin proksimalden distale dogru motor gelisimi kazandirilmalidir.

Anormal postiir ve paternlerin diizeltilmesi, olusabilecek deformitelerin énlenmesi,
mevcut becerilerin gelistirilmesi, yeni becerilerin O6gretilmesi, {ist ekstremitelerin
fonksiyonel kullanimi saglamak, yiirime egitimi vermek, anlasabilir konusmay1

ogretebilmektir (99).
2.1.10. Aile Kaygilar1 ve Tedavide Rolii

Her anne-babanin en biiyiik hayali, aileye yeni katilacak olan gocuklarinin saglikli
dogmasidir. Aile, ¢ocuklarindaki 6zel gereksinimlerin farkina vardiginda karmasik duygu
durumlar1 yasamakta ve kabul asamasi i¢in zamana ihtiyag duymaktadir (101).
Cocuklarinin dogumuyla birlikte sok, inkar, tizlintl, kizginlik, dis cevresi ile bir araya
gelmekten kaginma, kendine giliven ve saygida azalma, kaygi, gelecege iliskin umutsuzluk
ve depresyon duygular1 gibi psikolojik sorunlar ile karsilasilabilmektedir (87,102). Tam
koyulduktan sonraki siirecte SP, her ne kadar ailenin tiim {iiyelerini ilgilendiren bir
yetersizlik olsa da siklikla anneleri etkilemektedir. SP’li ¢cocugun gereksinimlerine bagl
olarak yasanan stres, kaygi gibi psikolojik sikintilar annenin yasamini gii¢lestirmekte ve

yasanan aile ortamlarinda iletisimlerini dogrudan etkilemektedir (103). Aile iiyeleri
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arasinda, iletisim giicliikleri, stres, ¢ocugun desteklenmesi, egitim ve tedavisi ile
sorumluluk paylasiminda dengesizlikler, tiikenmiglik goriilebilmektedir. Bu bakimdan,
0zel gereksinimi olan birey kadar ailenin de gereksinimleri ortaya g¢ikmaktadir (101).
Serebral palsili ¢ocugu olan ailelerde ¢cocugun yasi, yetersizligin diizeyi, eslik eden ek
yetersizligin olmasi, ailenin sosyo ekonomik durumu, aile bireylerinin psikolojik
durumlari, yakin, uzak akrabalarindan ve ¢evreden aldiklar1 sosyal destek gibi faktorlerin
belirlenmesi, aileye sunulacak yardimlarin saptanmasinda 6nemli olabilmektedir (104).
Ozellikle durumdan en ¢ok etkilenen annenin, yogun stres yasadig1 zor zamanlarla basa
¢ikmasinda ¢evresinden aldig1 sosyal ve psikolojik destek son derece onemli olmaktadir.
Sosyal destek saglandiginda annelerin, ebeveyn sorumluluklarini yerine getirme
diizeylerinde ilgi ve istek artis1, ¢ocuklarinin 6grenmeleri ve gelisimleri i¢in daha fazla rol
alarak sosyal cevre ile etkilesimde kaldiklar1 belirtilmistir (105). Bakim yiikii engelli
cocuklarin aileleri i¢in farkli bir anlam ifade edebilir. SP gibi fiziksel yetersizligi olan
cocuklarin bakim ve egitim gereksinimlerinin karsilanmasi siireklilik gostermektedir. Bu
siireklilik ~ durumu, ¢ocuklarinin yetersizlikleri nedeniyle gelecekte bagimsiz
yasayamayacaklar1 korkusuna neden olmakta ve ailede yogun bir kaygi olusturmaktadir.
Ozellikle bakim yiikiindeki siireklilik diisiiniildiigiinde bakim veren kisinin uzun vadede,
depresyon, sosyal yasamdan izolasyon, tikenmislik ve umutsuzluk yasadiklar
belirtilmektedir (106,107). Engelli bireylerin bakimlarinin ailede kim tarafindan
istlenilecegi ciddi bir sorumluluktur. Arastirmalar genellikle anneler tarafindan bu
sorumlulugun alindigin1 gdstermektedir (108). Cocugun bakimini iistlenen annelerde
yogun olarak anksiyete, kaygi, stres ve depresyon goriildiigii, yasam kalitelerinin olumsuz
anlamda azaldig1 ve tiim bu degiskenlerin sosyal destek ile iliskili oldugu belirtilmektedir
(109). Bu nedenle, 6zelikle bakim yiikiiniin cok yogun oldugu erken ¢ocukluk doneminde
SP’li cocugu olan annelerin sosyal destek algilarinin yiikseltilmesi i¢in alinacak onlemler;
sosyal destek eksikliginden kaynaklanabilecek olumsuzluklari azaltmada etkili olabilir.
Diger yandan ¢evresi ve ailesi ile yakin iligkide kalma durumunu saglayabilen bakim
yiikiinli paylasmak, aile iiyelerinin igbirligi i¢in sarttir. Erken ¢ocukluk déneminde SP'li
cocugu olan aile bireylerinin bakim yiikiinii paylagsmalari, annelerin kendilerine saglanacak
sosyal ve psikolojik destek kanallar1 hakkinda daha detayl bilgi sahibi olunmasini, ayrica
ailenin toplumdaki islevlerini saglikli bir bicimde siirdiirmesinde hem de aileye sunulacak

hizmetlerin belirlenmesinde yardimci olacaktir (110).
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2.2. Uyku

Uyku, kisinin ses ve diger uyaranlar ile uyandirilabilecegi gegici bilingsizlik
durumu ve bireylerin giinliik islevlerini siirdiirebilmek i¢in gerek duyduklari dogal bir
dinlenme halidir. Uyku canlilardaki bilissel ve davranigsal fonksiyonlarin her asamasindan
etkilenen; biyolojik sistemi, otonomik islevlerden sinirsel yapilara kadar her asamada
etkileyen bir durumdur. Bu nedenle uykusuzluk durumunda biligsel, davranigsal ve hatta

viicudun inflamatuar yanitinda ciddi problemler ortaya ¢ikar (111).

Cocukluk ¢aginda diizenli uyku beyin gelisiminde Oonemli rol oynamaktadir.
Kaliteli bir uyku ¢ocugun giin igerisinde 6grendiklerini diizenlemesini, enerji depolarin
yenilemesini ve bir sonraki gline hazir ve 6grenmeye acik bir sekilde uyanmasini saglar.
Bebeklik doneminde giin igerisindeki uyku siiresi ¢ocukluk dénemine dogru azalmakla
birlikte iki yas civarinda yaklasik 9 — 10 saat olmalidir. Hem beyin gelisimi hem de
viicudun diger yapilarinda diizenli bir gelisimin olabilmesi i¢in kritik yas 0 — 3 yas
grubudur. Ciinkii bu yas grubunda biiylime ve gelisme hizlidir, diger yas gruplarinda ise bu
hizda bir diisiis gozlenir. Beyin gelisiminin yaklasik % 80’1 bu donemde tamamlanir. Uyku
diizeni ve latansinda yasin ilerlemesi ile birlikte ¢ok fazla degisiklikler gozlenebilir. Bu en
stk 5 yasa kadar olan siirecte gozlenir. Aym1 zamanda uyku uyaniklik dongiisiiniin
olgunlagmasi, uyku evrelerinin diizene girmesi ve kisiye has uyku diizenin olugmasi asil
olarak erken cocukluk cagindaki uyku gelisimi ile alakalidir (112). Uyku ¢ocugun giin
igerisinde ya da uzun donemde bilingaltina yerlesmis veya gecici olarak maruz kaldig: stres
durumlarindan etkilenmektedir. Bu akut ya da kronik maruziyete bagli uyku problemleri
zamanla kalict hal alabilmektedir. Yapilan c¢aligmalarda yasamin ilk yillarinda uyku
diizeninde ortaya ¢ikan problemlerin ileri yaslarda kronik uyku problemlerine
dontigebildigi gosterilmistir. Buna bir 6rnek verecek olursak 8 aylik iken uyku problemi
yasayan cocuklarin %41’inde ileri yaslarda kalict uyku problemlerinin devam ettigi
gosterilmistir. Ug yas civarinda bu kalict uyku problemlerine bagl olarak gece uyanmalari,
yatma zamaninda zorluk yasama ve uykuya dalmada zorluklar yasanmasi okul Oncesi

donemde davranissal bozukluklara neden olmaktadir (113).

Biiylime ve gelisimi normal olarak siirdiiriilen ¢ocuklarda uyku bozuklugu goriilme
orani yaklasik %5 civarinda gozlenirken, SP’li ¢ocuklarda bu oranin daha yiiksek oranlarda

oldugu gozlemlenmistir (6). SP’li cocuklarda uykuya dalma ve devam ettirebilmede
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yetersizlik, uyku uyaniklik dongiilerinde diizensizlik, uyku ile iliskili solunum giicliikleri

ve artmig giin i¢i uyku hali oldugu saptanmustir (7).
2.2.1. Uyku Fizyolojisi

Uyku, santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler ve kas iskelet sisteminin koordinasyonu
sonucu ortaya c¢ikan bir dizi faaliyet sonucunda baslamaktadir. Ponsun alt yarisi ve
bulbusta yer alan rafe ¢ekirdeginden ¢ikan uyarilar uyku olugsmasina neden olan en 6nemli
santral sinir sistemi bdlgeleridir. Uyku olusumunda major rol oynayan ndrotransmitter
madde olan serotonin rafe ¢ekirdeginden salgilanmaktadir. Bu iki major odak disinda
medulla ve ponsta yer alan traktus solitaryus, diensefalondaki hipotalamusun rostral kismi1

ve talamusun uyarilmasi da uykuyu kolaylastirmaktadir (111).

Normal uykuda iki evre bulunur. Bu evreler uyumak iizere gozleri kapattiktan sonra
tam uykuya gecilen siireden sonra baglar. NREM (non rapid eye movement) hizli goz
hareketlerinin olmadig1 uyku evresi ve REM (rapid eye movement) hizli géz hareketlerinin
oldugu uyku evresidir. Bu uyku evreleri elektroensefalografi (EEG), elektro-okulografi
(EOQG), elektromyografi (EMG) ve polisomnografi gibi norofizyolojik parametrelerle
belirlenir (111).

2.2.1.1. NREM Uyku

NREM (nonrapid eye movement) hizli goz hareketlerinin olmadigir uyku latansi
birbirini takip eden dort evreden olusur. ilk iki evrede uyku yavas ve yiizeyeldir, son iki
evrede ise uyku yavas ve derindir. Dordiincii evrede beynin elektrofizyolojik aktivitesinde
ciddi yavaglamalar gbzlenir, bu nedenle bu evre yavas dalga uykusu olarak adlandirilir. Bu
donemde uyanmak zorlasir. Uyku ile ilgili pozitron emisyon tomografisi ile yapilan
calismalarda, uykunun NREM evresinde REM ve uyaniklik donemlerine gdre beynin

enerji metabolizmasinda ciddi azalma saptanmistir (114).
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2.2.1.2. REM Uyku

NREM uyku donemlerinden sonra baslar yaklasik 5 — 10 dakika siirer. Uykunun
devam ettirilmesinde ya da farkli donemler olusmasinda norotransmitterler énemli rol
oynamaktadir. Bunlar asetilkolin, histamin, norepinefrin ve serotonin  gibi
norotransmitterlerdir. REM uykusunda serotonin ve norepinefrin salinmasi azalmaya
baslarken, NREM uykusunda tiim bu norotransmitterler en az miktarda salinmaktadir.
Buna bagli olarak da REM uykusunda elektrofizyolojide uyanikliga benzer sekilde diisiik
ampliitiidlii, karisik frekansh goriintii ortaya ¢ikar. Bu donemde hizli gbz hareketleri ve
kaslarda seyirmeler ortaya cikabilir. Riiyalarin en fazla gortildiigii donem de REM uyku
donemidir (114).

Bebeklerde uykuya baslama eriskinlere kiyasla daha ¢cok REM uyku donemi ile
olur. Yasamin ilk ayma kadar uykunun biiylik bir kismin1 REM uykusu olusturur. Altinci
aya dogru aktif uyku donemi yerini NREM uykuya birakir, birinci yilin sonunda ise

eriskindeki uykuya benzer sekilde NREM uykusu hakim olmaya baslar (115).

Uyku normalde REM ve NREM uyku dongiilerinden olusur. Buna ultradiyen
dongli de denilir. Eriskin donemde bu dongiiler yaklasik 90 dakikalik periyotlardan
olusurken, bu erken c¢ocukluk déneminde 50 — 60 dakikalik dongililerden olusur. Bu
nedenle eriskin donemde kaliteli bir uyku en fazla bir ya da iki kez bdliiniirken bu erken
cocukluk donemlerinde bes altt kez uyanmayla sonuglanir. Erigkin uyku dongiisii

siirelerine ise orta ¢ocukluk doneminde ulasilabilmektedir (116).

2.2.2. Uyku Bozukluklar:

Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi tarafindan 2007 yilinda ¢ocukluk c¢agi uyku
bozukluklarinin uluslararas1 siniflandirilmasi Tablo V’de belirtildigi sekilde yapilmistir

(116).
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Tablo V. Cocukluk ¢agi uyku bozukluklarinin siniflandirilmasi (116)

A. insomnia (uykusuzluk)

e Uyumsal (akut) insomnia

¢ Psikofizyolojik insomnia

e Paradoksal insomnia

e Yetersiz uyku hijjeni

e Idiopatik insomnia (cocuklukta baslayan)
e Cocukluk donemi davranigsal insomnia

e Madde kullanimina bagli insomnia

e Ilac yan etkisine bagli insomnia

e Davranissal / psikiyatrik insomnia

e Etyolojisi bilinmeyen insomnia

B. Uvyku iliskili Solunum Bozukluklar:

e Santral uyku apne sendromu

e Siit cocugunun primer uyku apnesi

e Obstruktif uyku apne sendromu (¢ocukluk)

¢ Kardiyo-vaskiiler hastaliklara bagli uyku apne sendromu
¢ Konjenital santral hipoventilasyon sendromu

C. Hipersomniler

e Narkolepsi (katapleksili)
e Narkolepsi (katapleksisiz)
e Tekrarlayict hipersomnia

» Kleine-Levine sendromu

» Menstruasyonla iligkili sendrom
e Uzun uyku siireli idiopatik hipersomni
e Uzun uyku siireli olmayan hipersomni
e Yetersiz uyku sendromu
e Fizyolojik hipersomni
e Madde kullanimina bagli hipersomni
e Ilag yan etkisine bagli hipersomni
e Psikiyatrik ve davranigsal tedaviye bagli hipersomni
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D. Sirkadiven uyku ritim bozukluklari

e Primer
» Gecikmis tip uyku bozuklugu
> Ileri uyku faz1 bozuklugu
» Diizensiz uyku uyaniklik bozuklugu
» Egitilmemis uyku bozuklugu
» Fiziksel nedeni bilinen primer uyku bozukluklari
e Davranigsal
» Jet-Lag (deniz asir1 seyahat etkisi)
» Uyku vardiyasi bozuklugu (nobetler ve gece ¢alisma)
» Madde kullanimina bagli sirkadiyen ritim bozukluklari
> Ilag yan etkisine bagl sirkadiyen ritim bozukluklar1

E. Parasomniler

¢ Konfiizyonel uyanma

e Uykuda yiiriime

e Uyku terorii

e REM davranis bozukluklari

e Tekrarlayict uyku paralizisi

e Uykuda kabus bozuklugu

e Uyku eniirezisi

e Madde kullanimina bagl parasomni

e Psikiyatrik hastaliklara bagli parasomni

F. Uvkuda hareket bozukluklari (uykuva dalma ve siirdiirmede)

e Huzursuz bacaklar sendromu

e Periyodik bacak hareketleri

e Uykuda bacak krampi

e Uykuda dis gicirdatma

e Uykuda ritmik hareket bozukluklari
G. Izole semptomlu uyku bozukluklari

e Uzun uyuyanlar

¢ Kisa uyuyanlar

e Uykuda horlama

¢ Uykuda hipnogojik ve hipnopompik hareketler
¢ Uykuda konusma

e Cocuklugun selim uyku bozuklugu
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2005 yilinda yaymlanan uluslararast uyku bozukluklart siniflamasina gore,
uyurgezerligin %17, karabasanin %1-6,5, uyku felcinin %5, kabus bozuklugunun %10-50,
uykuda konusmanin %5, uykuda horlamanin %10-12, uykuda tikayic1 solunum
durmasinin % 2, suursuz uyanmanin %17,3, cocukluk c¢aginin davranisla ilgili
uykusuzlugunun %10-30, gecikmis uyku faz bozuklugunun %7-16 oraninda goriilebildigi
bildirilmistir (117).

2.2.3. Serebral Palsi ve Uyku Iliskisi

SP’li ¢ocuklarda beyinde meydana gelmis olan hasar ile birlikte, beraberinde
bulunan anatomik ve motor bozukluklara bagli olarak, normal ¢ocuklara kiyasla daha fazla
oranda uyku bozuklugu goriilebilmektedir. Yaptigimiz literatur taramasinda SP’li
olgularda uykuya dalma, uykuyu siirdiirebilme ve uyku uyaniklik dongiisiiniin
bozulmasinin, anormal viicut pozisyonlari, agr1 ve istemsiz hareketler ve kas spazmlari,
yutma problemleri, gastro 6zefagial reflii hastalig1 gibi gastrointestinal sistem problemleri
veya eslik eden komorbiditelere bagl kullanilan ilaglarin yan etkileri ile iliskili olabilecegi
vurgulanmaktadir (118,119). Bunlarin disinda pozisyon bozukluklarina bagli olarak
cocugun uyuduktan sonra zaman zaman pozisyon degistirememesinden kaynaklanan agri,
spazm ve kas kramplarma baglh olarak da uykuyu silirdiirmekte problemler ortaya

¢ikmaktadir (7,118,120).

SP’li ¢ocuklarda agrinin yani sira gorme problemleri de uyku bozuklarimi etkileyen
onemli nedenlerdendir. Goremeyen ¢ocuklardaki uyku problemlerinin bazi ¢aligmalarda
arttigr saptanmistir. Gorme kaybi olan ¢ocuklarda degisen 151k algilamasi ve melatonin

salgilanmasindaki azalma, uykuya baslamada gecikmeye neden olabilir (121,122).

Epilepsi birlikteligi uyku fizyolojisini bozan ve uyku bozukluklarina yatkinlig
arttiran nedenler arasinda yer almakta ve baz1 antiepileptik ilaglar giin icinde uyku durumu
yaratabilmektedir (72,123). Beynin gece uyku ritmini diizenleyen pineal bezin melatonin
salgilamas1 zarar gormiistiir. Bunun sonucunda ndrolojik gelisim bozuklugu olan

cocuklarda uyku-uyanma sikliisii degisim gostermektedir (69).

Bunlarin yani sira ¢ocuklarin maruz kaldigi davranissal ve psikolojik problemler,
sosyal ve ailevi stres de uyku bozukluguna yol acabilmektedir. Viicutta etkilenim olan bu

cocuklarda agr1 olusumu ve istemsiz hareketler artmis psikolojik ve davranigsal
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bozukluklar nedeni ile uyku problemleri yasamaya daha yatkindirlar. Bununla birlikte; tim
viicut etkilenimi bulunan SP’li ¢ocuklarda yasanan kognitif problemler uyku ile alakali

problemlerin 6zellikle uykusuzlugun goriilme nedenlerindendir (122,124).

SP’li ¢ocuklarda primer beyin hasari ile iligkili olabilecek solunum merkezindeki
problemler ve {ist solunum yollarinda kas tonusu koordinasyon bozukluklarina bagl olarak
obstriikktif uyku apne sendromu normal ¢ocuklara kiyasla daha sik goriilebilmektedir

(118).

Bu nedenlerden dolay1 serebral palsili cocukta uyku problemine neden olabilecek
birden fazla etkenin ayni anda olmasi neticesinde, bu ¢ocuklarin uyku sorunlarini biisbiitiin

coziimlemek hem gii¢ hem de ¢ok bransh yaklagim gerektirir.
2.2.4. Serebral Palsili Cocugun Uyku Bozuklariin Aileye Etkisi

SP’li ¢ocuklari olan ebeveynler bircok nedene bagli olarak zaman igerisinde artan
diizeyde ciddi ruhsal ve bilissel problemlerle karsilasabilmektedirler. Tamamen bakima
muhta¢ olan bir ¢ocugun eksiksiz bakimi, problemlerinin giderilmesi ve kimi zaman
kendisini ifade edemediginden dolayr ebeveynlerde meydana gelen duygu durum

bozuklugu siireci daha da problemli bir hale getirmektedir (7,125).

SP’l1 olgularin gece sik sik uyanmalari ya da agr1 ve spazmlara bagli ¢ikardiklar
anlamsiz sesler sonucunda ebeynlerde de gece uykusu 4 — 6 kere boliinmektedir. Uyku
problemleri ebeveynin hayat kalitesini, duygu durumunu etkiledigi i¢in bunlar da geri
doniistimlii olarak kiside psikolojik rahatsizliklara neden olabilir. Boyle bir durumda
ebeveynlerde ortaya cikan organik ve psikolojik problemler sonucunda SP’li olgularin

bakimlari da sikintiya ugrar. Bu hal kisir bir dongii haline gelir (126).
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3. GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma; Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Norolojisi Bilim Dal1 Poliklinigi’nde 1 Haziran 2017 ile
30 Eylil 2017 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Caligma;  Helsinki Deklarasyonu
Kararlar’'na,  Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Komisyonu’na (Ek 1), Hasta Haklar1 Yonetmeligi’ne ve etik kurallara
uygun olarak diizenlendi. Calismaya alinacak olgularin ailelerine ¢alisma hakkinda bilgi

verilerek veri toplama siirecinde izinleri alind1 (Ek 2).
3.1. Arastirma Orneklemi

Calismamiza Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Noérolojisi polikliniginde serebral palsi tanisiyla takip
edilen, 1 Haziran - 30 Eylil 2017 tarihleri arasinda kontrole gelen, calismaya katilmayi
kabul eden 2-15 yas arasindaki 75 olgu ve onlara bakim veren anne/baba ve/veya diger

kisiler olmak tizere 75 kisi dahil edildi.

Calismaya alinma kriterleri olarak, Adnan Menderes Universitesi Cocuk Noroloji
polikliniginde serebral palsi tanisiyla takip edilen 2-15 yas arasinda olmak ve onlara bakim

veren anne/baba ve/veya diger kisilerden biri olmasi kabul edildi.

Calismada diglama kriterleri, ¢aligmaya katilmay1 kabul etmeyen ve/veya anketi
uygulayacak hekimin degerlendirmesine gore, hasta yakinlari ile iletisim gii¢liigii cekenler,
serebral palsiye ek uyku problemi olusturabilecek adenoid hipertrofisi vb gibi olanlar ve

norometabolik hastalik tanililar olarak kabul edildi.

Serebral Palsi’li hastalarin prenatal ve natal Oykiileri alindi, mental retardasyon,
epilepsi, gorme-isitme problemleri, beslenme sekilleri (oral, nazogastrik (N/G), perkutan
endoskopik gastrostomi (PEG)), eslik eden ek patolojik durumlari, dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu, kronik akciger hastalig1 ve ortopedik problemleri kaydedildi. Boy
ve kilo dl¢timleri SP’li ¢ocuklar i¢in olusturulmus olan biiyiime egrilerine gére ve normal
cocuklar i¢in olusturulan biiylime egrilerine gore degerlendirmeye alindi (127,128).

Serebral palsi’li hastalar motor fonksiyon kayiplarina goére hemiparezi, diparezi,
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tetraparezi, diskinetik, atetoik ve miks tip olarak siiflandirildilar. Olgularin genel fizik

muayeneleri ve norolojik muayeneleri Ek-3’te olgu rapor formlarina kaydedildi.

SP’li olgularin anne ve babalarindan ¢ocuklarinin uyku sorunlarini degerlendirmek
amactyla “Cocuk Uyku Aliskanliklar1 Anketi (CUAA)” (129,130) doldurmalari istendi ve
veri kaybini onlemek icin eksik veya anlagilmayan sorular anne-baba esliginde kontrol

edildi.

SP’li olgulara bakim veren anne-baba/ kisilerin uyku kalitelerinin degerlendirilmesi

amactyla “Pittsburgh Uyku Kalitesi indeks (PUKI) Anketi” uygulandi (131).

Ayrica SP’li olgulara bakim verenlerin sosyodemografik 6zelliklerini iceren olgu

rapor formu diizenlendi.
3.2. Cocuk Uyku Ahskanhklar1 Anketi (CUAA)

Cocuklarin uyku aligkanliklarini ve uyku ile iligkili sorunlarini arastirmaya yonelik
olarak 2000 yilinda Owens ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen Children’s Sleep Habits
Questionnaire (CSHQ)- Kisaltilmis Formu toplam 33 maddeden olugmaktadir (Ek 4)
(129). Olgekte yatma zamam direnci (1,3,4,5,6,8. maddeler), uykuya dalmanin gecikmesi
(2. madde), uyku siiresi (9,10,11.maddeler), uyku kaygis1 (5,7,8, 21. maddeler), gece
uyanmalari (16,24,25. maddeler), uykudan anormal uyanma (parasomni) (12-15,17,22,23.
maddeler), uykuda solunumun bozulmasi (18,19,20. maddeler), giin i¢inde uykululuk (26-
33. maddeler) seklinde siralanabilen sekiz alt 6lgek tanimlanmustir. Olgekteki maddelerde
cevap genellikle ise (belirtilen davranis haftada 5-7 kez oluyorsa) skor puan 3, bazen ise
(haftada 2-4 kez oluyorsa), skor puan 2 ve nadiren ise (haftada 0-1 kez oluyorsa), skor
puan 1 olarak kodlanmakta; 1,2,3,10,11 ve 26. maddeler ters kodlanmaktadir (genellikle: 1,
bazen: 2 ve nadiren: 3 seklinde). Otuz ikinci ve 33. maddeler de skorlama puanlar1 uykusu
gelmez: 0, ¢ok uykusu gelir: 1, uyuyakalir: 2 olarak kodlanmaktadir. Toplamda elde edilen
41 puan kesim noktasi olarak kabul edilmekte ve bunun iizerindeki degerler ‘klinik
diizeyde anlamli uyku bozuklugu’ olarak degerlendirilmektedir. Ankette ayrica ¢ocugun
uyku aligkanliklar1 (yatma saati, biitiin giin boyunca uykuda ge¢irdigi siire, gece
uyandiginda uyanik kaldig: siire) ile ilgili agik uglu ii¢ soru bulunmaktadir. Bu 6lgegin
Tiirkler i¢in gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmas1 Perdahli ve ark.’lar1 tarafindan yapilmistir

(130).
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3.3. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

Olgek toplam 24 soru (5.soru 10 alt madde, digerleri tek maddeli soru)
icermektedir. Bu sorularin 19’u kendini degerlendirme sorusu; 5 tanesi ise bireyin esi ya da
oda arkadasi tarafindan yanitlanacak olan sorulardir ve bu 5 soru yalmiz klinik bilgi i¢in
kullanilir ve puanlamaya katilmaz. Kendini degerlendirme sorularindan soru 10, odada esi
ya da oda arkadast bulunup bulunmadigiyla ilgilidir ve Ol¢egin toplam ve bilesen
puanlarinin saptanmasinda dikkate alinmaz. Kendini degerlendirme sorulari, uyku kalitesi
ile ilgili degisik etkenleri igerir. Bunlar uyku siiresini, uyku latansini1 ve uyku kalitesi ile
ilgili 6zel sorunlarin siklik ve siddetini saptamak i¢indir. Puanlanan 18 madde 7 bilesen
puam seklinde gruplandirilmistir. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi’nin 7 bileseni;
uykusuzluk ya da asir1 uyuma yakinmalar1 olan hastalarla yapilan klinik goriisme sirasinda
en cok tizerinde durulan noktalarin standardize edilmis uyarlamalaridir. Bu bilesenler;
Oznel uyku kalitesi (bilesen 1), uyku latans1 (bilesen 2), uyku siiresi (bilesen 3), alisilmig
uyku etkinligi (bilesen 4), uyku bozuklugu (bilesen 5), uyku ilaci kullanimi (bilesen 6) ve
giindiiz islev bozuklugudur (bilesen 7). Tek bir madde ile belirtilen bilesenler; bilesen 1
(soru 6), bilesen 3 (soru 4), bilesen 6 (soru 7)’dir. Bilesen 2 puani; soru 2 ve soru 5Sa,
bilesen 4 puani; soru 1, soru 3 ve soru 4, bilesen 5 puant; soru 5b-j, bilesen 7 puant; soru 8
ve soru 9 puanlarinin toplamindan elde edilmektedir. Soru 4, hem bilesen 3’iin hem de
bilesen 4’iin puanlamasinda kullanilmaktadir. Tiirk¢e versiyon icin yapilan gecerlilik ve
giivenirlik caligmas1 sonucunda, Pearson korelasyon katsayisinin 0.93- 0.98 arasinda
degistigi ve Cronbach Alpha katsayisinin 0.80 oldugu bulunmustur. Toplamda S5'in

tizerinde puan alinmasi, uyku kalitesinin diisiik oldugunu gosterir (131).
3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences for Windows 20
(IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilim
gosterenler ortalama + standart sapma olarak, gostermeyenler median (en diisiik deger- en
yiikksek deger) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve yilizde olarak belirtildi.
Normal dagilim gdsteren sayisal verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t testi ve ANOVA
(Benferroni diizeltmeli) testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal verilerin

analizinde Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi kullanildi. Kategorik verilerin
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analizinde ki-kare testi kullanildi. Ki-kare kosullar1 saglanamadiginda Fischer Test
kullanild1. Korelasyon analizinde Spearman korelasyon analizi uygulandi. P<0,05 degeri

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Arastirma Popiilasyonu

Arastirma popiilasyonu 37’si erkek (%49,3) ve 38’1 kiz (%50,7) olmak iizere 75
SP’li olgudan olustu.

Calismaya alinan SP’li olgularin yas aralig1 2-15 yil arasinda olup ortancasi 9 yil
idi. Olgularin kilo dagilimi 10,5-62,0 kg arasinda olup ortancasi 19 kg ve ortalama boy

uzunluklar1 120,54+21,5 cm olarak saptandi.

SP’li olgularin viicut agirliklart normal ¢ocuklarin persentil degerlerine ve SP’li

0zgl persentil degerlerine gore dagilimi Sekil 4.1 ve Sekil 4.2 de gosterildi.

SP’li olgularin boylar1 normal ¢ocuklarin persentil degerlerine ve SP’li ¢ocuklara

0zgl persentil degerlerine gére dagilimi Sekil 4.1 ve Sekil 4.2 de gosterildi.

SP’li hastalarin %60’ 1nin okul 6ncesi, %26,6’siin ilkokul, %10,7’sinin ortaokul ve

%2,7’sinin lise 6grenimi gordigi belirlendi.

Hastalarin %18,7’sinin kardesi yoktu. %49,3’linde kardes sayis1 1, %25,3’iinde
kardes sayist 2 ve %6,7’sinde kardes sayisi 3 idi.

Hastalarin %61,3’1 kentte, %38,7’si1 kirsal bolgede yasiyordu.

SP’l1 olgularin demografik 6zellikleri Tablo VI’de gosterildi.
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Tablo VI. SP’li olgularin demografik 6zellikleri

o N e Bulgular
Demografik Ozellikler n=75
Yas, yil 9(2-15)
Cinsiyet, n(%)

Kiz 38(50,7)

Erkek 37(49,3)
Kilo, kg 19(10,5-62)
Boy, cm 120,5+21,5
Ogrenim Durumu, n(%)

Okul 6ncesi 45(60,0)

Tlkokul 20(26,6)

Ortaokul 8(10,7)

Lise 2(2,7)
Kardes Sayisi, n(%)

Yok 14(18,7)

1 37(49,3)

2 19(25,3)

3 ve listii 5(6,7)
Yasadig1 Yer

Kentsel 46(61,3)

Kirsal 29(38,7)

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
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M Kilo HBoy

Sekil 4. SP’li olgularin kilo ve boylarinin normal ¢ocuk persentillerine gore dagilimlari

70.00%

60.00%

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%

10.00%

0.00%
<10p 10-50p 50-90p >90p

H Kilo HBoy

Sekil 5. SP’li olgularin kilo ve boylarinin SP’li olgulara gore diizeltilmis persentil

egrilerine gore dagilimlar
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Olgularin SP 6n tanist aldiklar1 yas 6 ile 12 ay arasinda olup ortancasi 8 ay idi.

(Tablo VII).

Tablo VII. SP’li olgularin 6zge¢mis bulgular

(")zgeg:mis Bulgular
n=75

Tan1 yas1, ay 6 (0,5-12)
Tedavi siiresi, yil 7,0(1-14,5)
FTR alimi, n(%)

Diizenli 44(58,7)

Diizensiz 31(41,3)
Diizenli uyku ilaci kullanimi, n(%)

Evet 3(4,0)

Hayir 72(96,0)
Antiepileptik kullanimi, n(%)

Evet 55(73,3)

Hay1r 20(26,7)
Beslenme,n(%)

Oral 69(92,0)

Nazogastrik 2(2,7)

PEG 4(5.3)

Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

SP’li olgularin SP tiplerine gore dagilimlart incelendiginde; %24’ hemiparezi,
%28’1 diparezi, %42,7’si tetraparezi olmak tizere %94,7’si spastik tip ve %5,3’1i spastik ve
diskinetik olmak tizere mikst tip olarak degerlendirildi (Sekil 6) (Tablo VIII).

Mikst
5%

Hemiparezi
24%

Tetraparezi
43%

Diparezi
28%

Sekil 6. Olgularin serabral palsi tiplerine gére dagilimlari
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SP’1i olgularin%?70,7’sinde epilepsi, %13,3’linde ¢igneme yutma gibi beslenme
problemleri, %5,3’tinde DEHB ve yaygin gelisimsel bozukluklar gibi psikiyatrik
problemler, %18,7’sinde gorme problemleri, %4’{inde isitme problemleri, %76’sinda kalca
cikigl, skolyoz, deformiteler, kontraktiirler gibi ortopedik problemler ve %12’sinde kronik
akciger enfeksiyonu mevcuttu. SP’1i olgularin%73,3’1i diizenli antiepileptik, %4 1 diizenli
uyku ilaci kullaniyordu, %18,7’sinde uykuyu etkileyici ila¢g kullanimi1 (risperidon,
metilfenidat, baklofen vb. gibi birden fazla sistemi ilgilendiren ila¢ kullanim1) mevcuttu.
SP’1i olgularin %92’si oral, %2,7’s1 nazogastrik ve %35,3’1i PEG ile besleniyordu. SP’li
olgularin %41,3’i diizensiz fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR) almalarma ragmen,

aldiklar siire 1 ile 14 yi1l 6 ay arasinda degismekte olup ortancasi 7 yildi (Tablo VIII).

Tablo VIII. SP’li olgularda fizik muayene bulgulari

Bulgular
Fizik Muayene n=75
Serabral Palsi Tipi n(%)
Hemiparetik SP 18(24,0)
Diparezik SP 21(28,0)
Tetraparezik SP 32(42,7)
Mikst tip SP 4(5,3)
Eslik Eden Hastalik
Epilepsi 53(70,7)
Beslenme Problemi 10(13,3)
Psikiyatrik (DHEB, Otizm) 4(5,3)
Gorme 14(18,7)
Isitme 3(4,0)
Uykuyu Etkileyecek fla¢ Oykiisii 14(18,7)
Ortopedik 57(76,0)
Kronik Akciger Enfeksiyonu 9(12,0)

Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Tim SP’li olgularin CUAA skoru 47-78 arasinda degismekte olup ortalamasi
62,5+6,5 idi ve CUAA’ya ait kestirim degeri olan 41’in iizerindeydi. Alt olcekler yatma
zamani direnci, uykuya dalmanin gecikmesi, uyku siiresi, uyku kaygisi, gece uyanmalari,
parasomniler, uykuda solunumun bozulmasi, giin i¢inde uykululuk degerleri Tablo IX’da

gosterildi.
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Tablo IX. SP’li tiim olgularin Cocuk Uyku Aligkanliklar1 Anketi (CUAA) Skorlart

SP'li cocuk (n=75) Ort. Skorlar n, (%)
Yatma zaman direnci 12,3+2,1 74, (%98,7)
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,4+0,8 61, (%81,3)
Uyku siiresi 6,6+0,8 75, (%100)
Uyku kaygisi 7,8+2,2 69, (%92)
Gece uyanmalari 5,2+1.4 63, (%84)
Parasomniler 10,5+2,3 60, (%80)
Uykuda solunumun bozulmast 3,9+1,1 41, (%54,7)
Giin i¢inde uykululuk 13,8+2,9 75, (%100)
CUAA 62,5+6,5

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
Kategorik degigkenler say1 (%) olarak gosterildi.

SP’li olgularin CUAA skoru cinsiyet, kardes sayisi ve yasadigi yer agisindan
istatistiksel farklilk gostermedi. Ilkokul ve okul 6ncesi dgrenim géren SP’li ¢ocuklarda
CUAA skoru benzer olup ortaokul ve lise 6grenimi goren SP’li cocuklara kiyasla yiiksekti
(Tablo X).

Tablo X. SP’li olgularin demografik 6zelliklerine gore CUAA skorlarimin dagilimi

Demografik Ozellikler CUAA p
Cinsiyet
Kiz 61,6£6,3
Erkek 63,3+6,8 L2
Ogrenim Durumu
Okul 6ncesi (%60) 63,246,2
ilkokul (%26,6) 64,2+45,8 0.002+
Ortaokul (%10,7) 54,6+5,9 ’
Lise (%2,7) 59,5+4,9
Kardes Sayis1
Yok 59,2454
1 62,3+6,6
2 64,8+7,2 0,100
3 ve usti 63,8+3,3
Yasadig1 Yer
Kentsel 61,8+6,4
Kirsal 63,5+6,7 0,288

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+tstandart sapma olarak gosterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yliksek deger) olarak
gosterildi. *p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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SP’li olgularda CUAA skoru FTR alimi, uyku ilact alimi, antiepileptik kullanimt ile
iliski gostermedi. N/G ve PEG beslenen SP’li ¢cocuklarda oral beslenen SP’li ¢ocuklara
kiyasla CUAA skoru yiiksek olup istatistiksel olarak sinirda anlamlilik gosterdi (Tablo XI).

Tablo XI. SP’li olgularin 6zge¢mis 6zelliklerine gore CUAA skorlarinin dagilimi

Ozgecmis CUAA p
FTR alimi
Diizenli, (n=44) 62,9+7,1 0,512
Diizensiz 61,9+5,7
Uyku ilaci kullanimi
Evet (%4), (n=3) 62,3+2,1 0,972
Hayir(%96) 62,5+6,7
Antiepileptik kullanimi
Evet, (n=55), (%73) 63,164 0,137
Hayir, (n=20) 60,6+6,7
Beslenme
Oral, (n=69), (%69) 61,9464
Nazogastrik, (n=4), (%2,7) 69,0+0,1 0,050*
PEG, (n=2), (%5,3) 68,5+7,3

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Serabral palsi hastalarina bakmakla yiikiimli olan ebeveynlerin demografik
ozellikleri Tablo XII’de gosterildi. Buna gore bakmakla yiikiimlii ebeveynlerin %97,3’1
kadin olup tiim ebeveynlerin ortalama yas1 36,1+6,9 yil idi. Kadin ebeveynlerin %90,4’0
ev hanimi, %6,9’1 memur ve %2,7’si serbest meslek mensubu idi. Ebeveynlerin tiimii
okuma yazma biliyordu. Egitim diizeylerinin dagilimi ise %358,7’si ilkogretim, %30,7’s1

lise ve %10,7’si liniversite mezunu idi.

Ebeveynlerin %21,3’linde (n:16) eslik eden hastalik mevcuttu. Bu hastaliklarin
dagilim1 9 kiside hipotiroidi, 2 kiside anksiyete, 2 kiside gastrit, 1 kiside astim ve ¢dlyak
hastaligi, 1 kiside hipertansiyon ve 1 kiside vertigo olarak saptandi.
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Tablo XII. Ebeveynlerin demografik 6zellikleri

Demografik ozellikler Bulgularn=75
Yas 36,1+6,9
Cinsiyet

Kadin 73(97,3)
Erkek 2(2,7)
Meslek

Ev hanimi 66(88,0)
Memur 6(8,0)
Diger 3(4,0)
Egitim diizeyi

Okuma yazma bilmiyor -
[Ikogretim 44(58,7)
Lise 23(30,7)
Universite 8(10,7)
Eslik eden hastalik

Yok 59(78,7)
Var 16(21,3)

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

Ebeveynlere ait PUKI skoru 1-19 arasinda degismekte olup ortancasi 7 idi ve

ebeveynlerin %84 niin diisiik uyku kalitesine sahip oldugu saptandi (Tablo XIII).

Tablo XIII. Ebeveynlerin Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) Anketi Skorlari

Bulgular
Ebeveyn n=75
Iyi uyku kalitesi 12(16,0)
Diisiik uyku kalitesi 63(84,0)
Oznel uyku kalitesi 1(0-3)
Uyku latansi 1(0-3)
Uyku siiresi 1(0-3)
Alisilmis uyku etkinligi 0(0-3)
Uyku bozuklugu 1(0-3)
Uyku ilaci kullanimi 0(0-3)
Giindiiz islev bozuklugu 1(0-3)
PUKI 7(1-19)

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gésterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
Kategorik degiskenler say1(%) olarak gosterildi

Ebeveynlerin cinsiyeti, mesleki durumlar1 ve egitim diizeyleri agisindan SP’li
cocuklara ait CUAA skoru ve ebeveynlere ait PUKI skoru anlamli farklilik géstermedi
(Tablo XIV). Ebeveynlerde eslik eden ek hastalik olanlarda, olmayanlara gore SP’li
olgularin ortalama CUAA skoru yiiksek saptandi (66,0+£5,3 karst 61,5£6,5; p=0,014),
PUKI skoru ise anlamli farklilik géstermedi (p>0,05) (Tablo XIV).
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Tablo XIV. Ebeveynlerin sosyodemografik ozelliklerine gére CUAA ve PUKI skorlar

dagilimi
Ebeveyn demografik 6zellikler CUAA P PUKI p
Cinsiyet
Kadin 62,6+6,5 7(1-19)
Erkek 56,0+7,1 0,158 6,5(4-9) 0,649
Meslek
Ev hanim1 62,7+6,3 7(2-19)
Memur 61,0+10,2 0,746 7,5(1-11) 0,599
Diger 60,7£3,5 9(5-17)
Egitim Diizeyi
[Ikogretim 63,164 7,5(2-19)
Lise 61,5+6,5 0,638 7(3-17) 0,536
Universite 61,9+8.0 6,5(1-11)
Eslik Eden Hastalik
Yok 61,5+6,5 7(1-19)
Var 66,0+5,3 0,014 8(3-17) 0,134

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gésterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

SP’li olgularin 6zgegmis dzellikleri ile ebeveynlere ait PUKI skoru arasinda iliski

saptanmadi (Tablo XV).

Tablo XV. SP’li olgularin 6zgegmis ozelliklerine gore ebeveynlerin PUKI

skorlarimin dagilimi

Ozgecmis PUKI p
FTR alimu
Diizenli, (n=44) 7(1-17) 0,530
Diizensiz 7(3-19)
Uyku ilaci kullanimi
Evet, (n=3) 9(3-10) 0,999
Hayir 7(1-19)
Antiepileptik kullanimi
Evet, (n=55) 7(1-19) 0,523
Hayir 7(3-14)
Beslenme
Oral, (n=69) 7(1-19)
Nazogastrik, (n=4) 11(5-17) 0,662
PEG, (n=2) 8(7-10)

Normal dagilim gdsteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yiiksek deger) olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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SP’li olgularda CUAA skoru, SP tipine gore anlamli farklilik gostermemekle
birlikte spastik diparezi, tetraparezi ve mikst tiplerde CUAA skorlarinin birbirlerine yakin

oldugu, hemiparezi grubunda ise diisiik oldugu gozlendi (Tablo XVI).

SP’1i olgular, eslik eden problemler agisindan degerlendirildiginde, epilepsisi olan
SP’1i ¢ocuklarda, olmayanlara kiyasla ortalama CUAA skoru yiiksek saptandi (63,4+5,4
kars1 60,2+6,5; p=0,031), diger problemler acisindan istatistiksel farklilik saptanmadi
(Tablo XVI).

SP’li olgularm fizik muayene ozellikleri ile ebeveynlerin PUKI skorlari arasinda

anlamli iligki saptanmadi (Tablo XVI).

Tablo XVI. SP’li olgularin fizik muayene 6zelliklerine gére CUAA ve ebeveynlerin PUKI

skorlarinin dagilimi

Fizik Muayene CUAA p PUKI p
Serebral Palsi Tipi

Hemiparezi, (n=18) 59,9+5,3 7(1-15)

Diparezi, (n=21) 63,3+7,1 7(3-15)

Tetraparezi, (n=32) 63,3+6,9 G2 8(2-19) UA2

Mikst, (n=4) 62,8+4.,6 8(5-10)
Epilepsi

Yok 60,2+6,5 7(3-15) 0.801

Var, (n=53) 63,4454 0,031* 7(1-19) ’
Beslenme problemi

Yok 62,3£6,5 7(1-19)

Var, (n=10) 63,3£6,8 0,668 8(4-17) 0,428
Psikiyatrik problem

Yok 62,5+6,6 7(1-19)

Var, (n=4) 62,5457 0,992 8(7-14) 0,391
GoOrme problemi

Yok 62,5+6,8 7(1-19)

Var, (n=14) 62,4+5,6 0,945 5,5(2-15) 0,404
Isitme problemi

Yok 62,3+6,5 7(1-19)

Var, (n=3) 66,0+7,2 0,343 9(9-10) 0,242
Uykuyu etkileyecek ilag¢ oykiisii

Yok 62,5£6,5 7(1-19)

Var, (n=14) 62.426.9 L2l 7(3-17) 050
Ortopedik problem

Yok 62,5+7,2 7(1-17)

Var, (n=57) 62.5£6.4 0,980 7(2-19) 0.861
Kronik Akciger Enfeksiyonu

Yok 62,2+6,5 0,365 7(1-19) 0,215

Var, (n=9) 64,3£6,8 10(4-17)

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ortanca (en diisiik deger- en yliksek deger) olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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SP’li olgularin CUAA alt oOlcekleri ile SP tipleri, psikiyatrik problem, igitme
problemi, ortopedik problem ve kronik akciger enfeksiyonu agisindan degerlendirildiginde

anlaml iligki saptanmadi (p>0.05).

SP’li olgularin CUAA alt dlgekleri ile epilepsi varlig1 degerlendirildiginde, uyku
kaygisi, parasomni ve uykuda solunum bozulmasi ile anlamli iliski saptandi (p=0,007,

p=0,030, p=0,013) (Tablo XVII).

Tablo XVII. SP’li olgularin CUAA alt 6l¢eklerinin epilepsi varligina gore dagilimi

Epilepsi yok Epilepsi var
n,(%) n,(%) p
Uyku kaygisi, yok 5, (%22,7) 1, (%1,5) p=0,007*
, var 17, (%77,3) 52, (%98,1)
Parasomniler, yok 8, (%31,4) 7, (%13,2) p=0,030*
, var 14, (%63,6) 46, (%86,8)
Uykuda solunumun bozulmasi, yok 15, (%68.2) 19, (%35,8) p=0,013*
, var 7, (%31,8) 34, (%64,2)

Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Fisher testi ile istatistik yapilmustir.

SP’li  olgularin  CUAA alt Olcekleri antiepileptik  kullanimma  gore
degerlendirildiginde, uyku kaygisi, parasomni ve uykuda solunum bozulmasi ile anlamli

iliski saptand1 (p=0,040, p=0,002, p=0,002) (Tablo XVIII).

Tablo XVIII. SP’li olgularin CUAA alt Olgekleri ile antiepileptik kullanimina gore

dagilimi
Antiepileptik Antiepileptik
kullanim yok kullanima var p
Il,(%) n,(%)
Uyku kaygisi, yok 4, (%20) 2, (%3,6) p=0,040*
, var 16, (%80) 53, (%96,4)
Parasomniler, yok 9, (%45) 6, (%10,9) p=0,002*
, var 11, (%55) 49, (%89,1)
Uykuda solunumun bozulmasi, yok 15, (%75) 19, (%34.,5) p=0,002*
, var 5, (%25) 36, (%65.,5)

Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Fisher testi ile istatistik yapilmustir.
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SP’li olgularin CUAA alt Olgekleri beslenme sekline gore degerlendirildiginde
anlamli iligki saptanmad1 (p>0,05). Beslenme problemi varligimma gére CUAA alt 6lgekleri
degerlendirildiginde uykuya dalmada gecikme ile anlamli iliski saptand1 (p=0,016) (Tablo
XIX).

Tablo XIX. SP’li olgularin CUAA alt 6l¢eklerinin beslenme problemi varligina gore

dagilim1
Beslenme problemi yok Beslenme problemi var
n’(%) n,(%) p
Uykuya dalmada gecikme, yok 9, (%13,8) 5, (%50) p=0,016*
, var 56, (%86,2) 5, (%50)

Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir. Fisher testi ile istatistik yapildi.

SP’li  olgularin CUAA alt Olgekleri gorme problemine varligmma gore
degerlendirildiginde uykuya dalmada gecikme ile anlamli iliski saptandi (p=0,040,
p=0,046 (Tablo XX).

Tablo XX. SP’li olgularin CUAA alt 6lcekleri ile gérme problemi varligina gére dagilimi

Gorme problemi yok Gorme problemi var
n,(%) n,(%) p
Uykuya dalmada gecikme, yok 31, (%50,8) 3, (%21,4) p=0,046*
, var 30, (%49,2) 11, (%78,6)

Kategorik degiskenler say1 (%) olarak gosterildi.

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

SP’li olgularin CUAA skoru ile ebeveynlerin PUKI skoru arasinda anlaml
korelasyon saptanmadi (r=0,148; p=0,206) (Tablo XXI). Ayrica diisiik uyku kalitesi olan
ebeveynlerle (%84) iyi uyku kalitesi olan ebeveynler (%16) arasinda da cocuklara ait
CUAA skoru ve CUAA alt ol¢ekleri arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (62,9+6,3
kars1 60,1£7,5; p>0,05).
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Tablo XXI. CUAA skoru ile PUKI skoru arasindaki iliski

PUKI

Degiskenler

CUAA 0,148 0,206

Yatma zamam direnci, uyku kaygisi ve parasomni ortalama skorlar1 yiiksek
saptanan SP’li olgularin ebeveynlerinde 6znel uyku kalitesinin kotii ve ¢ok kotii oldugu

saptand1 (Tablo XXII).

Tablo XXII. CUAA toplam skor ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin 6znel uyku

kalitesine etkisi

Ebeveynlerde Oznel Uyku Kalitesi

CUAA Cok iyi Iyi Kotii n=24 Cok kotii p
n=8 n=35 n=8

Yatma zamani direnci 11,6%1,5 11,5+2,1 13,4+2,0 13,2+1,4 0,003*
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,6+0,5 2,6+0,7 2,2+0,9 2,1+0,8 0,145
Uyku siiresi 6,9+0,6 6,7+0,7 6,5+0,9 6,5+1,1 0,493
Uyku kaygisi 7,0+2,1 7,122 8,7£2,2 8,2+1,8 0,037
Gece uyanmalari 5,4+1,3 4,9+1,4 5,3%1,5 5,5+1,3 0,556
Parasomniler 10,3+1,8 10+1,8 10,8+2,6 12,54+2,8 0,038%*
Uykuda solunumun bozulmast 4,0+1,1 4,0+1,0 3,8+0,9 4,1+1,6 0,798
Giin i¢inde uykululuk 13,9+£2,7 13,63 13,3+2,5 15,843,5 0,224
Toplam skor 63,6£7,0 60,7+6,8 63,9+6,3 64,8+4,7 0,183

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

Yatma zamani direnci ortalama skoru yiiksek olan SP’li olgularin ebeveynlerinde
uyku latanst 30-60 dk ve 60 dk iizerinde oldugu saptandi (p=0,016). Diger CUAA alt
Olgeklerine ait ortalamalar, ebeveynlerin uyku latans1 gruplarinda farklilik gdstermedi

(Tablo XXIII).
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Tablo XXIII. CUAA toplam skor ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin 6znel uyku

kalitesine etkisi

Ebevenlerde Uyku Latansi

CUAA <15dk 16-30dk  31-60 dk >60 dk p
n=11 n=31 n=24 n=9

Yatma zamam direnci 10,8+2.4 11,7+1,6 13,0+2,0 13,5+£2,7 0,016*
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,3+0,9 2,5+0,7 2,5+0,7 2,0+1,0 0,347
Uyku siiresi 6,8+0,6 6,5+0,9 6,8+0,7 6,2+1,1 0,24
Uyku kaygist 7,4+2.3 7,9+2.3 8,2+1,8 6,4+2.5 0,196
Gece uyanmalari 5,2+1,5 5,1+1,2 5,3+1,6 5,2+1,6 0,968
Parasomniler 10,1+2,5 9,9+1,9 11,1£2,5 11,625 0,129
Uykuda solunumun bozulmasi 3,8+1,2 4,0+1,1 3,9+0,9 4,0%1,5 0,969
Toplam skor 61,8+89 62,3+5,9 64+6,3 59,9+6,0 0,434

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.

SP’li olgularin CUAA skoru ve alt dl¢ek skorlari ile ebeveynlerin uyku siiresi

arasinda istatistiksel iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo XXIV).

Tablo XXIV. CUAA ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin uyku siiresine gore

dagilimi
Ebeveynlerde Uyku Siiresi
CUAA >7 saat 6-7 saat 5-6 saat <5 saat P
n=12 n=26 n=28 n=9

Toplam skor 58,6+5,0 63,6+5,9 63,374 61,8+6,3 0,134
Yatma zamani direnci 11,2+1,9 12,4+2,1 12,5+2,1 12,7+2,4 0,246
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,5+0,8 2,440,8 2,3+0,8 2,6+0,7 0,771
Uyku siiresi 6,4+0,9 6,5+0,9 6,6+0,7 7,1£0,3 0,219
Uyku kaygisi 6,8+1,7 8,0+2,0 8.,3+2.5 6,7+1,8 0,080
Gece uyanmalari 5,4+1,5 5,1+1,5 5,1+1,3 5,1+1,5 0,919
Parasomniler 9,3£2,1 10,3%1,7 11,327 10,2+1,9 0,084
Uykuda solunumun bozulmasi 42+1.4 3,9+1,0 4,0+1,1 3,3%0,5 0,319
Giin i¢inde uykululuk 12,8+2,9 14,8425 13,1£2,7 14,1£3,8 0,107

Normal dagilim gdsteren sayisal degiskenler ortalama=+standart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

CUAA ve alt ol¢ceklere ait skorlar ile ebeveynlerin aligilmis uyku alisgkanlig
skorlar1 arasinda istatistiksel iligki saptanmadi (Tablo XXV).
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Tablo XXV. CUAA ve alt dlgeklere ait skorlarin ebeveynlerin alisilmis uyku aligkanligina

gore dagilimi

Ebevenlerde Alisiimis Uyku Ahskanhgi

CUAA >%85 %75-84 %74-65 <%65 P
n=47 n=13 n=7 n=8

Toplam skor 62,2+7,0 62,7+4,4 65,1£7,5 61,4+6,7 0,692
Yatma zamani direnci 12,0£2,0 12,6£2,3 13,6%1,9 12,1£2,3 0,314
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,3+0,8 2,8+0,4 2,0+0,8 2,6+0,7 0,057
Uyku siiresi 6,5+0,8 6,6+0,7 6,9+1,1 7,0£0,5 0,402
Uyku kaygisi 8,0+2,3 7,2+2,1 8,722 6,6+1,8 0,213
Gece uyanmalari 5,2+1,4 4,8+1,5 5,9+1,1 4,9+1,5 0,372
Parasomniler 10,324 10,8+2,0 10,9+3,0 10,9+1,2 0,860
Uykuda solunumun bozulmast 4,0+1,2 3,8+0,9 3,9+1,1 3,4+0,5 0,427
Giin i¢inde uykululuk 13,8+2,8 14,0£2,9 13,4+2.6 13,9+4,0 0,980

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+tstandart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

PUKI bilesen skorlarindan uyku bozukluklar incelendiginde (bilesen 5, soru 5b-j);
“gegen ay icinde hi¢” cevabi veren 1 ebeveyn olmasi nedeniyle bu grup haftada 1 veya
daha az cevabi veren gruba dahil edilerek istatistiksel degerlendirme yapildi. Buna gore;
uyku siiresi ve parasomniler alt Ol¢eklerine ait ortalama skorlar1 yiiksek olan SP’li
olgularin ebeveynlerinde haftada 3 veya daha fazla uyku bozuklugu oldugu saptandi
(swrastyla p=0,010, p=0,030). SP’li olgulara ait diger CUAA alt 6lgekler ile ebeveynlere ait
PUKI alt 6lcek skorlari arasinda iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo XXVI).

Tablo XXVI. CUAA toplam skor ve alt olgeklere ait skorlarin ebeveynlerin uyku

bozukluklarina gore dagilimi

Ebeveynlerin Uyku Bozukluklar (hafta)

CUAA <1 veya hi¢ 1-2 defa >3defa p
n=47 n=13 n=7

Toplam skor 62,1+7,7 62,6+4,9 64,4+4,6 0,763
Yatma zamani direnci 12,3+£2,3 12,3+1,9 12,2+1,8 0,982
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,4+0,8 2,50,7 1,6£0,9 0,057
Uyku siiresi 6,7+0,7 6,7+0,7 5,6+1,1 0,010%*
Uyku kaygisi 8,0£2,2 7,3£2,2 8,4+£2,6 0,390
Gece uyanmalart 5,2+1,5 5,1+1,4 5,4+0,5 0,912
Parasomniler 10+2,1 11+£2,3 12,4423 0,030%*
Uykuda solunumun bozulmasi 3,7+1,0 4,0£1,0 4,8+1,6 0,081
Giin i¢inde uykululuk 13,8429 13,7£3,2 14,0+1,4 0,963

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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PUKI bilesen skorlarmdan uyku ilact kullanimi incelendiginde; “haftada 1-2 defa”
cevab1 veren 3 ve “haftada 3 ve daha fazla” cevabi veren 4 ebeveyn olmasi nedeniyle bu
gruplar haftada 1 ve daha fazla olarak birlestirilerek istatistiksel degerlendirme yapildi.
Ayrica verilerimiz igerisinde “haftada 1°’den az” cevabi veren ebeveyn saptanmadi. Diger
ebeveynlerin uyku ilact kullanimi “hi¢” cevabi olarak belirlendi. Buna gore; uyku ilaci
kullanan ve hi¢ kullanmayan ebeveynlerde SP’li olgulara ait CUAA skoru ve alt dlgek
skorlar1 arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo XX VII).

Tablo XXVII. CUAA ve alt dlceklere ait skorlarin ebeveynlerin uyku ilact kullanimina

gore dagilimi

Ebevenlerin Uyku ilaci Kullanim

CUAA hig >1 p
n=68 n=7

Toplam skor 62,5+6,8 62,3443 0,939
Yatma zamani direnci 12,3+2,1 11,9+2,0 0,569
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,4+0,8 2,1+1,1 0,368
Uyku siiresi 6,7%0,7 6,1+1,2 0,094
Uyku kaygisi 7,8+2,2 7,0+£2,1 0,344
Gece uyanmalari 5,2+1,4 5,1%1,1 0,973
Parasomniler 10,5+2,4 10,6+1,3 0,951
Uykuda solunumun bozulmast 3,9+1,0 4,4+1,5 0,185
Giin i¢inde uykululuk 13,727 15,0+4,2 0,246

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalama=+standart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Parasomnia skoru yiiksek olan SP’li olgularin ebevenylerinin, giindiiz islev
bozuklugu haftada 1-2 kez ile haftada 3 ve daha fazla olanlarin skoru benzer olup, giindiiz
islev bozuklugu hi¢ yasamayan ve haftada 1°’den az yasayan ebeveynlere kiyasla yiiksek
saptand1 (p=0.048). Diger CUAA alt 6lgeklerine ait ortalamalar giindiiz islev bozukluguna
ait gruplarda anlaml farklilik gostermedi (p>0.05) (Tablo XXVIII).
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Tablo XXVIII. CUAA ve alt olgeklere ait skorlarin ebeveynlerin giindiiz islev bozuklugu

yagsamalaria gore dagilimi

Ebevenlerin Giindiiz islev Bozuklugu (Hafta)

CUAA Hig n=21 <1 1-2 kez >3 p
n=30 n=11 n=13

Toplam skor 62,364  61,3+6,8 64,3+6,4 63,9+6,4 0,483
Yatma zamani direnci 12+2.,6 12,2+1,9 12,5+1,7 12,9422 0,587
Uykuya dalmanin gecikmesi 2,2+0,9 2,5%0,7 2,7%£0,5 2,2+1,0 0,211
Uyku siiresi 6,4+0,7 6,8+0,6 6,5+1,0 6,5+1,1 0,319
Uyku kaygist 7,622 7,6£2,0 7,9+2.2 8,3£2,7 0,772
Gece uyanmalari 5,0+1,3 5,3+1,3 5,2+1,6 5,0+1,6 0,898
Parasomniler 10,8+1,8 9,7£1,9 11,5+3,3 11,2+2,5 0,048*
Uykuda solunumun bozulmast 4,1+1,2 3,7+0,8 43412 3,8+41,2 0,377
Giin i¢inde uykululuk 14,2433 13,5+2,8 13,5+2,6 13,9+2,9 0,829

Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedi

57



5. TARTISMA

Serebral palsili ¢ocuklarda uyku bozukluklar1 normal popiilasyona gore daha sik
goriilmektedir. Yapilan c¢alismalarda uyku bozukluklart orant %23-50 arasinda
bulunmustur (120-121). Serebral palsili olgularda eslik eden rahatsizliklar neticesinde uyku
diizeni bozulabilir. SP’li olgularda goriilen baslica uyku bozukluklari, obstriiktif uyku
problemleri, herhangi bir nedene bagli ortaya ¢ikan horlama, giindiiz uyuklamalari,
anormal gece uyanmalari, uykuya dire¢ gosterme, kisa uyku siiresi ve erken uyanma gibi
uyku problemlerinden olusabilemektedir. Gerek aile tarafindan gerekse hekim tarafindan
uyku bozukluguna neden olan problemlerin tespit edilmesi, etkili tedavilerin yapilmasiyla
kazanilan kaliteli bir uyku ile yasam kalitesi ciddi derecede etkilenebilmektedir. Bu
cocuklarda giindiiz fonksiyonlarinin saglikli olmas1 i¢in uyku 6nemli bir yere sahiptir.
Kalitesiz uyku, giin i¢indeki aktivitelerinin olumsuz etkilenmesinde onemli bir risk faktorii

olmasina ragmen bu ¢ocuklarin uyku sorunlarini inceleyen ¢alisma sayisi oldukga azdir.

Newman ve ark.’min Irlanda'da 6-11 yaslar1 arasinda 173 SP’li olguda yaptiklart
aragtirmada, SP’li ¢ocuklarin %44’linde en az bir klinik olarak 6nemli uyku bozuklugu
olup, %23'iinde total uyku skorunu patolojik diizeyde saptamiglardir (6). Bu ¢ocuklarin
uykuya baslama, uykuyu siirdiirme, uyku-uyaniklik geg¢isi, uykuda solunum ile ilgili
sorunlart oldugu ve giin boyu uykusuzluk cektikleri gériilmiistiir. Hemmingsson ve ark.’1
216 SP’li olgunun %50,5’inde uyku sorunlart oldugunu saptamislar ve agrinin uyku
problemlerine katkida bulunan en oOnemli faktor oldugunu belirtmislerdir. En yaygin
sorunlarin kabus gorme ve solunum giicliikleri oldugunu bulmuslar, cocuklardan
%39,8’nin gece boyunca en az bir defa ebeveynlerin ilgisine ihtiya¢ duydugunu ifade
etmiglerdir (10). Quine’nin 200 agir zihinsel engelli cocuk {iizerinde yaptiklari bir
calismada ¢ocuklarin, %51°inde uyku baslangici ile ilgili sorunlar, %67 sinde gece uyanma
problemleri oldugu belirtilmis, ancak %32’sinin ailesi ise ¢ocuklarinin yeterince
uyudugunu belirtmislerdir (132). Matsuoka ve ark.’1 Japonya’da gelisim bozuklugu olan 4-
10 yas arasindaki ¢ocuklarda uyku aligkanliklarini degerlendirmis ve bu ¢ocuklarda CUAA
skoru saglikli ¢ocuklara kiyasla daha yliksek (47,7+7,7) saptanmis, alt Olgekler ile
degerlendirildiginde parasomni, uyku baslangici gecikmesi ve giindiiz uyku hali skorlar
yiiksek saptanmistir (134). Benzer sekilde Safer ve ark.’1 da SP’li cocuklar ve annelerinde
yaptiklar1 ¢alismada yiiksek CUAA skoru saptamislardir (54,33+£2,18). Arastirmamizda
SP’li tiim olgularda CUAA skoru belirgin olarak yiiksek (ortalama: 62,5+6,5) saptanmaistir.
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Ayrica tiim olgularda, giin i¢inde uykululuk, parasomni ve yatma zamani direnci
skorlar yliksek saptanmis ve bulgular literatiirile uyumlu bulunmustur (6,7,119,134,135).
SP’li ¢ocuklara eslik eden ek hastaliklardan epilepsisi olanlarda da CUAA skoru yiiksek
bulunmustur. Bu skorun yiiksek olmasinda birden fazla problemi olan SP’li olgularin takibi

icin klinigimizin bolgede referans merkez olmasinin da etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Elsayed ve ekibi tarafindan yapilan bir ¢alismada; yaslar1 2 — 12 arasinda olan 100
SP tanis1 olan ¢ocuk alinmis. Bu ¢ocuklar okul 6ncesi donem ve okul ¢ag1 olmak tizere iki
gruba ayristirilmis ve bu gruplarda uyku bozuklugu arastirilmistir. Her iki grupta da
yiiksek siklikta uyku bozuklugu saptanmistir (137). Zarowski ve arkadaslart 61 SP tanisi
olan adodlesan ¢ocukta uyku bozukluklarini arastirmis, saglikli kontrol grubuna gore SP’li
cocuklarda uyku bozuklugunu ¢ok yiiksek oranda bulmuslardir (138). Newman ve ark. nin
Irlanda’da yapmus olduklar: 173 vakali calismada yas ile ilgili anlamli fark bulunmamistir
(6). Calismamizda okul 6ncesi ve ilkokul ¢agindaki ¢cocuklarda CUAA skoru ortaokul ve
lise ¢agindaki ¢ocuklara gore daha yiiksek saptandi (p=0,002).

Cinsiyete gore uyku problemi olan SP’li olgularda E / K orani, ABD’de 1,4 (138),
Hollanda’da 1,5 (139) ve Yeni Delhi’de 1,9 olarak bildirilmistir (140). Ulkemizde ise bu
oran Izmir’de 1,58 (141), Diizce’de 2,06 (144) ve Giineydogu Anadolu’da 2,2 olarak
saptanmustir (143). Diger bir kisim ¢elisen caligmalarda ise E / K oran1 benzer bulunmustur
(135,144,145). Wayte ve arkadaslar1 (7) tarafindan yapilan ¢alismada da SP’li ¢ocuklarin
cinsiyeti agisindan CUAA skorlar1 farklilik gostermemisti. Perdahli ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢calismada da CUAA skoru SP’li ¢ocuklarin cinsiyeti acisindan anlamli
farklilik gostermemistir (131). Calismamizda da SP’li cocuklarin cinsiyeti agisindan

CUAA skorlar arasinda farklilik bulunmamastir.

SP tipleri ve uyku bozuklugu iligkisini degerlendirdigimizde, Romeo ve ark.’1,
yaptiklar1 c¢alismada diskinetik tip SP’li olgularda diger tiplere gore uykuya gegcis
bozukluklar1 skoru (p<0.05) ve uyku hiperhidrozu (gece terlemesi) skorunu (p<0.01) daha
yiiksek saptamiglardir (122). Newman ve ark.’1 caligmasinda SP tiplerinin uyku
bozuklugunda etkili bir risk faktorii olmadigin1 bulmuslardir (122). Calismamizda SP’li
olgularda CUAA skoru SP tipine gore anlamh farklilik gostermemekle birlikte spastik
diparezi, tetraparezi ve mikst tip SP’lilerde CUAA skorlarinin birbirlerine yakin oldugu,
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hemiparezi grubunda ise diisiik oldugu gozlendi. Calismamizda ayrica SP tipleri ile CUAA

alt 6lcekleri arasinda anlamli iligki bulunamamustir.

Epilepsi ile uyku iligkisi bircok arastirmada vurgulanmistir (146). Ayrica epilepsi
hastalarinda nébetlerle iliskisiz olarak, interiktal EEG degisiklikleri, sik uyanma ve uykuyu
siirdiirememe gozlenmektedir (147). Chan ve ark.’1 epilepsisi olan ¢ocuklarda, normal
cocuklara kiyasla uyku diizeninde belirgin bir problem saptamamislar ancak farkli uyku
problemlerinin oldugunu gézlemlemislerdir (148). SP'li olgularda epilepsi, siddetli gérme
bozuklugu ve tek bir ebeveyne sahip olma gibi bircok faktoriin uyku bozukluklar: ile
iligkili oldugu bildirilmistir (6,120). SP’li olgularda epilepsinin uyku bozukluklarina
katkis1 oldugunu ya da olmadigin1 gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Newman ve ark.’lart
%95 oraninda aktif epilepsinin uyku bozuklugu ile iliskisini saptamiglar, Romeo ve
ark.’lar1 yapmis oldugu calismada epilepsinin total uyku skorunu olumsuz yonde
etkiledigini gostermislerdir (6,122). Fakat Malezya’da Atmawidjaja ve ark.’1 benzer
populasyon ile yapilmis bir ¢calismada epilepsi ile uyku bozuklugu arasinda herhangi bir
iliski saptamamuslardir (149). Calismamizda SP’li olgulara eslik eden epilepsi oran1 %70,7
olup, diger ek problemlerin eslik ettigi SP’li olgulara gore epilepsili olgularin ortalama
CUAA skoru yiiksek saptanmistir (p=0,031). Epilepsi hastalarinda nobetlerin uyku yapisini
etkileyebilecegi beklenildiginden epilepsili SP’li olgularda yiiksek CUAA skorlari
gozlenebilir. Epilepsisi olan SP’li olgularda parasomnia skoru yiiksek saptanmistir

(p=0.030).

Calismamizda SP’li olgularda antiepileptik kullanimi ile uyku bozuklugu iliskisine
baktigimizda anlamli fark saptanmadi. Yapilan bir ¢alismada, fenitoin ve valproik asit
kullanan olgularda, uykunun nonREM evresinin uzadigi bildirilmistir (151). Schmitt ve
ark.’nin (152) ¢alismasinda valproik asit tedavisi alan ¢ocuklarda uyku siiresinin uzadigi,
tedavinin kesildigi olgularda ise uyku siiresinde belirgin kisalma oldugu tespit edilmistir.
Bayram ve ark.’1 (153) Izmir’de epilepsili olgular ve annelerinde yaptiklar1 arastirmada,
antiepileptik tedavide kullanilan ilaglarin uyku skoru iizerine etkisiz oldugunu
bulmuslardir. Calismamizda antiepileptik kullanan ve kullanmayan SP“li olgularin
karsilagtirilmasinda antiepileptik kullanan grupta toplam CUAA skoru daha yiiksek
saptanmis alt Olceklere bakildiginda uyku kaygisi, parasomni ve uykuda solunum
bozulmasi ile anlaml iliski saptanmistir (p=0.040, p=0,002, p=0.002). Antiepileptik ilaglar

uyku iizerine olumsuz yan etki yaratabilmekte ya da ila¢ kullanim saatleri nedeniyle giin
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icinde uykululuk meydana getirebilmektedir (151,152). Antiepileptik kullanan olgulardaki
yiiksek CUAA skorunun, antiepileptik ilaglarin uyku {izerine olumsuz yan etkisi, giin
icindeki uykululuk ya da antiepileptik ila¢ kullanim saatleri nedeniyle oldugunu

diisiiniiyoruz.

SP’li olgularda siklikla goriilen komorbid durumlardan bir tanesi de gdrme
problemleridir. SP’li olgularda gérme problemleri ile uyku bozukluklari arasindaki iligkiyi
inceleyen bircok c¢alisma mevcut olsa da bunlarin bir kisminin sonuglar1 birbiriyle
celismektedir. Newman ve ark.’nin yaptiklar1 calismada, gérme problemi olan SP’li
cocuklarda daha fazla uyku bozuklugu problemi saptamislardir (6). Malezya’da
Atmawidjaja ve ark. tarafindan yapilan calismada ise gorme problemleri ile uyku
bozuklugu arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir (149). Bizim c¢aligmamizda da
gérme bozuklugunun uykuya dalmada gecikme yaparak uyku bozukluguna yol actigi
saptanmistir  (p=0,046). Arastirmamiz Atmawidjaja ve ark.’t (149) ile uyumluluk

gostermezken, Newman ve ark. ile uyumluluk gostermistir (6).

Beslenme sekillerine gore SP olgularina bakildiginda, N/G ve PEG ile beslenen
SP’li olgularda, oral yol ile beslenen olgulara gore CUAA skoru ytiksekti. (p=0,050), N/G
ile beslenen SP’li olgularin PEG ile beslenen olgulara gore CUAA skoru daha yiiksek
saptand1 (sirastyla 69,0+6,4, 68,5+7,3 ). Bu sonucun, N/G ve PEG ile beslenen olgulardaki
agir motor tutulumdan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Literatiirde SP’li olgularda
beslenme sekli ile uyku iliskisini inceleyen bir ¢alismaya rastlanmadigindan karsilastirma

yapilamadi.

SP’li ¢ocuklarda sekresyon ya da agiz agik uyuma vb gibi semptomlara bagh
uykuda ciddi solunumsal problemlerle karsilagilmaktadir. Bu durum ebeveynlerin sik sik
uyanip ¢ocugu kontrol etmesi gerektigi kanaatine ulastirir, bu da ebeveynlerde ciddi uyku
problemlerine neden olmaktadir. Hemmingsson ve ark.’nin yaptig1 bir calismada SP’li
olgularin yaklasik % 8,3’linde geceleri uykuda solunumsal problemlerin oldugunu
saptamislardir (10). Gece uyku — uyaniklik dongiisiiniin ¢ok sayida olmasinda obstriiktif
uyku apnesi de oOnemli rol oynamaktadir. Diger problemler ise pozisyon
degistiremediginden dolay1 kas agr1 ve spazmlarin olmasi, asir1 sekresyona bagli kismi
aspirasyonlar, gastrodzofageal refliiye bagh Ozefajit semptomlaridir (10). Kotagal ve

ekibinin SP’li olgularda solunumsal problemlere bagli uyku bozuklugunu arastirdiklar bir
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calismada, SP’li olgularda, normal ¢ocuklara gore daha fazla solunumsal problemler ve
buna bagli olarak da daha fazla uyku bozuklugu saptanmistir (154). Arastirmamiza katilan
ailelere cocuklarinin hangi pozisyonda uyuduklarini sormamis olmamiz arastirmamizin
kisitliklarindan biri olup, ¢alismamiza katilan SP’li ¢ocuklarda; kronik akciger enfeksiyonu
olanlarda olmayanlara kiyasla CUAA skoru yiiksek saptanmasina karsin istatistiksel
farklilik saptanmamistir. Bu bulgu uyku bozukluklarinda solunumsal problemlerin ek
hastalik riskinden arindirilmasi agisindan onemlidir. Ciinkii kronik akciger enfeksiyonu
olmadan SP’li hastalarda yatma zamani direnci, parasomni, uykuda solunum bozulmasi ve
giin icinde uykululuk skorlar1 yliksek saptanmistir. Boylelikle solunumsal ek hastaliklar
haricinde SP’nin etkisine bagli olarak bu hastalarda uyku bozukluklar1 gosterilmistir.
Ayrica arastirmamizda uykuda solunum bozulmasina ait skorlarin hi¢ biri ebeveynlerin
PUKI bilesenleri ile iliski gdstermemistir. Bu durum solunumsal problemin daha c¢ok

cocugun uyku kalitesini etkileyebilecegi yoniinde oldugunu diistindiirmektedir.

Uyku  bozukluklar1  serebral palsili olgular kadar ebeveynlerini de
etkileyebilmektedir. Bu durum SP'li bir ¢ocuga ebeveynlik yapmak (genelde anne olmak
tizere), birincil bakim verenin psikolojik stres riskinde artis ve fiziksel sagliginda azalma
ile iligkilendirilmektedir (125). Annenin uyku kalitesi, bu etkilerin potansiyel bir sebebidir.
Cocuklarin uyku bozuklugunun annenin uyku kalitesini etkiledigi, annenin uyku kalitesinin
ise duygu durumunu etkiledigi gosterilmistir (155). Ebeveynlerin %74'iinde, cocuklarinin
uyku sorunlarinin, giin i¢inde kendi fonksiyonlarimi etkiledigi diislincesi bulunmaktadir
(10). SP’li ¢ocuklarin annelerinde depresyon ve yasam kalitesinin degerlendirildigi bir
calismada uyku kalitesi diisiik saptanmakla beraber istatistiksel anlamlilik saptanmamaistir
(156). Arastirmamizda ebeveynlere ait ortanca PUKI skoru 7 olup, ebeveynlerin %84 {inde
diisiik uyku kalitesi saptanmustir. Istatistiksel anlamlilik saptanmamakla birlikte giin i¢inde
uykululuk skorlar1 yiiksek gozlenen SP’li olgularin ebeveynlerinde 6znel uyku kalitesi kot

olarak bulunmustur.

Wayte ve ark.’nin (7) SP’li cocuklar ve ebeveynlerindeki uyku bozuklugu ile ilgili
yapmis olduklar1 ¢aligmada, ebeveynlerin demografik 6zeliklerinin uykuyu etkilemedigi
saptanmis, Safer ve ark.’nin (144) yaptig1 ¢alismada bekar annelerde evli olan annelere
gore daha fazla uyku bozuklugu saptamiglardir. Calismamizda ebeveynlerin demografik

ozelliklerine gdre PUKI skorlarinda anlamli farklilik saptanmamustr.
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Ebeveynlerde eslik eden ek hastalik olanlarda, olmayanlara kiyasla SP’li olgulara
ait ortalama CUAA skoru yiiksek saptand1 (p=0,014), PUKI skoru ise anlamli farklilik
gostermedi (p>0,05). Bu durumun ebeveynlerde uyku bozuklugu goriilme oraninin SP’li
olgulardaki uyku bozuklugu oranina gore diisiik olmasi ve istatistiksel g¢alismada,
ebeveynlerin eslik eden hastaliginin uyku bozukluguna yol agma oranmin diisiik olmasini
ortaya cikardi. Bununla birlikte ebeveynlerin mevcut kronik hastaliklarinin  uyku
bozukluguna yol agmadigi kanaatinde olmalar1 ve ankette subjektif degerlendirme yapmis

olabilmelerinin de bu sonugta etkili oldugu diisiincesindeyiz.

Wayte ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada, SP’li ¢cocuklarin %40’ min
annelerinin koti uyku kalitesine ve bunlarin %44’ tinlin depresif duygu durumuna sahip
oldugu saptanmig, anne ve ¢ocugun uyku sorunlar1 arasinda orta diizeyde bir iliski oldugu
goriilmiistiir (r=0.38, p=0.016) (7). Safer ve ark.’1, uyku problemi yasayan SP’li olgularda
botulinum toksininin etkisini arastirdiklar1 bir ¢alismada CUAA ile PUKI skoru arasinda
istatistiksel anlam saptamamislardir (r=0,36, p=0,08) (135). Arastirmamizda ebeveynlere
ait PUKI skoru ile SP’li olgulara ait CUAA skoru arasinda iliski saptanmamistir (r=0,148;
p=0,206). Ayrica diisiik uyku kalitesi olan ebeveynlerle (%84) iyi uyku kalitesi olan
ebeveynler (%12) arasinda da ¢ocuklara ait CUAA skoru ve alt olgekler agisindan fark
saptanmamustir (p>0,005). Ancak hem CUAA skorunun hem de PUKI skorunun tiim

olgularda yiiksek bulunmasi bakim verenlerin duygu durumu ile iliskili olabilir.

Atmawidjaja ve ark.’nin Malezya’da yapmis olduklar1 ¢aligmada SP’li ¢ocugun
uyku bozuklugunun bakici uyku siiresi ve uyku latensi ile iligkili oldugu gosterilmistir
(149). Iclerinde serebral palsili hastalarin da oldugu ndrogelisimsel bozuklugu olan
cocuklar ile yapilan ¢alismada, c¢ocuklardaki uyku bozuklugu neticesinde annelerin
%65’inde uyku stirelerinin kisaldig1 ve yeterince uyuyamadiklarini bildirmislerdir (157).
Arastirmamizda SP’li olgular i¢inde yatma zamani direnci, parasomni ve uyku kaygisi
olanlarin ebeveynlerinin 6znel uyku kalitesinin diistiigii (p=0.003, p=0,038, p=0,037),
yatma zamani direnci olanlarin ebeveynlerinin uykuya ge¢ daldig: (p=0,016), uyku siiresi
kisa ve parasomnisi olanlarin ebeveynlerinde haftada 3 veya daha fazla uyku
bozuklugunun oldugu (p=0.010 ve p=0,030) ayrica parasomnisi olan olgularin da
ebevenlerinde giindiiz islev bozuklugu oldugu goriilmiistiir (p=0,048). Giin ic¢indeki

uykululuk skorlar1 yiiksek olan SP’li olgularin ebeveynlerinin uyku siiresi, alisilmis uyku
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aligkanlig1 ve ebeveynlerin uyku ilaci kullanimlarina gore degerlendirildiginde yiiksek

bulunmus fakat anlamlilik ifade etmemistir.

SP'li ¢ocuklarin annelerinde depresyon insidansinin daha yiiksek oldugu
gozlenmistir (158). Cocugun engellilik durumu ne kadar fazla olursa, bakim yiikiiniin ve
ebeveynde ruh sagligi sorunlart riskinin de o kadar yiiksek olacagini varsaymak makul
goriinmektedir. SP'li ¢ocuklara bakan yetiskinlerin (¢ogunlukla annelerin) iyi olusuyla
ilgili belirleyicilerin ele alindig1 genis kapsamli bir caligmada, diisiik iyi olusun 6nemli
belirleyicileri arasinda ¢ocugun davranissal sorunlarinin, daha fazla bakim ihtiyacinin ve
diisiik aile fonksiyonunun oldugu goriilmistiir (8). Safer ve arkadaslar1 (135) tarafindan
yapilan bir ¢aligmada SP’li olgularda ve annelerinde uyku bozuklugu saptanmis ve bunun
muhtemel bir sonucu olarak annede depresyon gelisimine yatkinlik olusturdugu
belirtilmistir. Calismamizda her ne kadar depresyon indeksi incelenmemis olsa da PUKI
skoru ve bilesenlerinin depresyon indeksleri ile korele oldugu bilinmektedir. Bu neticede
uyku sorunu yasayan ebeveynlerde de depresyon skorlarmin yiiksek olacagi tahmin

edilmektedir.

Sonug olarak SP’li ¢ocuklarda ve ebeveynlerinde uyku bozukluklarinin erken tanisi
onemlidir. Uyku bozukluklari, primer santral sinir sistemi patolojisi zemininde komorbid
sorunlarin katkis1 ile olusabilecegi icin komorbid durumlarin tedavisi 6nemlidir. Bu
calismada c¢ocuk uykusu ve ebeveyn uykusu arasinda goriilen iligkiler goz Oniinde
bulunduruldugunda, ¢ocugun uykusundaki bozulmalarin nedensel olarak annenin uyku
sorunlart ile iligkilendirilebilecegi ve cocuk kadar ebeveynlerinin de uyku bozukluklarinin
rutin olarak incelenmesi gerektigi ortaya konmustur. Hekimler, serebral palsili olgularda
akut sorunlarin yaninda onlarin hayat kalitesini etkileyecek uyku sorunlarinin da
olabilecegini ve bu sorunlarin diger sorunlarin yaninda ebevenlerin de uyku Kkalitesini,
dolayisiyla yasam kalitesini bozabilecegini akilda bulundurmali, hastalar1 bu agidan da

degerlendirmeleri 6nerilir.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismanin 1 Haziran 2017 ile 30 Eyliil 2017 tarihleri arasinda yaz aylarinda kisith
siirede yapilmasi ¢alismaya alinan olgu sayisini sinirlamistir. Uyku giinliikleri ve anketler
gibi 0znel olgiitlerle, aktigrafi (uyku ve uyaniklik arasinda ayrim yapan hareket sensorleri)
gibi nesnel uyku Olgiitlerini karsilastiran ¢aligmalarda, anketlerde ebeveynlerin
cocuklarindaki uyku gii¢liiklerini aktarirken abarttiklar1 goriilmiistiir (159). Calismamizin

ebeveynlerin aktardigi bilgilere dayanmasi, yanlilik olasiligini da diistindiirmektedir.
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10.

11.

12.

13.

14.

7. SONUCLAR

Cinsiyet, kardes sayis1 ve yasadigr yerin SP’li olgularda uykuyu etkilemedigi
saptand1 (p>0,05).

Okul oncesi ve ilkokul c¢agindaki ¢ocuklarda uyku sorunu daha fazla saptandi
(p=0,002).

SP tipi ve spastik SP alt tipleri icinde hemiparetik tipte uyku sorunu daha azdi
(59,945,3) (p>0,05).

Fizyoterapi aliminin SP’li olgularda uyku sorunlarma etki etmedigi goriildii
(p>0,05).

Ek problemlerden epilepsinin eslik etmesinin uyku bozuklugu acisindan etken
oldugu belirlendi (p=0.031).

SP’1i olgularda antiepileptik kullanimi ile CUAA skoru arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p>0,05).

Isitme problemi, ortopedik problemler ile kronik akciger enfeksiyonunun uykuyu
olumsuz etkilemedigi saptandi (p>0.05).

Beslenmesi N/G veya PEG ile olan olgularda uyku sorunlarinin arttigi tespit edildi
(p=0.05).

SP’li olgularin uyku bozuklugu alt dl¢eklerinde en fazla problemin yatma zamani
direnci, azalmis uyku siiresi ve giin i¢inde uykululuk oldugu saptandi (%98,7,
%100, %100).

SP’li olgulara epilepsinin eslik etmesinin uyku kaygisi, parasomni ve uykuda
solunum bozulmasini arttirdigr saptandi (p=0,007, p=0,030,p=0,013).

SP’li  olgularin CUAA alt oOlgekleri antiepileptik  kullanimina  gore
degerlendirildiginde, uyku kaygisi, parasomni ve uykuda solunum bozulmasi ile
anlaml iligki saptandi (p=0,040, p=0,002,p=0,002).

SP’li olgulardaki gbérme problemi varliginin uykuya dalmada gecikmeye neden
oldugu saptandi (p=0,040, p=0,046).

Beslenme probleminin serebral palsili olgularda uykuya dalmada gecikmeye neden
oldugu belirlendi (p=0,016).

SP’li olgularin CUAA alt olcekleri ile SP tipleri, psikiyatrik problem, isitme
problemi, ortopedik problem ve kronik akciger enfeksiyonu agisindan

degerlendirildigine anlaml iligki saptanmadi (p>0.05).

66



15. Ebevenlerin yas, cinsiyet, meslek ve kronik hastaliklarinin kendilerinde uyku

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.
25.

sorunu yapmadigi saptandi (p>0,05).

SP’li olgularin FTR alimi, uyku ilac1 ve antiepileptik kullanimi ile beslenme
seklinin ebevenlerde uyku sorunu yapmadigi saptandi (p>0,05).

SP tiplerinin ebevenlerin uyku bozuklugunda risk faktorii olmadigr goriildi
(p>0,05).

SP’li olgularin gérme problemi, igitme problemi, ortopedik problemler ile kronik
akciger enfeksiyonunun ebeveynin uykusunu etkilemedigi goriildii (p>0.05).

SP’li olgulardaki yatma zamani direncinin ebeveynlerin uyku kalitesinde azalmaya
ve uykuya dalmada gecikmeye neden oldugu saptandi (p=0.003, p=0.016).

SP’li olgulardaki uyku kaygisinin ebeveynlerde uyku kalitesinde azalmaya neden
oldugu saptand1 (p=0,037).

SP’li olgulardaki anormal gece uyanmalarinin ebeveynlerde uyku kalitesinde
azalmaya, uyku bozuklugu ve giindiiz islev bozukluguna neden oldugu saptandi
(p=0,038, p=0,030, p=0,048).

SP’li olgulardaki azalmis uyku siiresinin ebeveynlerde uyku bozuklugu yaptigi
saptandi (p= 0.010).

SP’li olgularin uyku bozuklugunun, ebeveynlerin uyku siiresi, uyku aligkanliklari
ve uyku ilact kullanimini etkilemedigi saptandi (p>0.05).

Ebeveynlerin %84 oraninda diisiik uyku kalitesine sahip oldugu goriildii.

CUAA skoru ile PUKI skoru arasinda anlamli iliski saptanmadi (r=0.148,
p=0,206).
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8.0ZET

Serebral palsili hastalarda ve onlara bakim verenlerde uykuya iliskin
problemlerin arastirilmasi. Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi

ve Hastaliklar1 Anabilim Dalh Uzmanlk Tezi, AYDIN, 2017.

Serebral palsili (SP) olgularda, fonksiyon kayiplari, postiir, hareket bozukluklari
yan sira eslik eden epilepsi, gorme, isitme, beslenme ve uyku problemleri hastanin ve

hastaya siirekli bakim veren kisilerin yagam kalitesini olumsuz etkilemektedir.

Bu caligmada amag, SP tanili olgularin ve onlara bakim verenlerin uyku
problemlerini arastirmaktir. Caligmaya, SP tanili 2-15 yas arasindaki 75 olgu ve onlara
bakim veren 75 kisi alindi. SP’li olgulara “Cocuk Uyku Aliskanliklar1 Anketi (CUAA)”,
bakim veren kisilere de Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeks (PUKI) Anketi uyguland.

Calismaya alinan olgularin 38’1 kizd1 (%50,7), %24’ hemiparezi, %28’i diparezi,
%42,7’si tetraparezi ve %5,3’1 diskinetik-spastik tip SP olarak degerlendirildi. Olgularin,
timiinde uyku problemleri, %70,7’sinde epilepsi, %13,3’linde beslenme problemi,
%S5,3’linde psikiyatrik hastalik, %18,7’sinde gérme , %4 iinde isitme, %76’sinda ortopedik
problemler ve %12’sinde kronik akciger enfeksiyonu mevcuttu. SP’li olgulara ait CUAA
skoru ortalamas1 62,5+6,5 (47-78) idi. Ebeveynlerin %84°1i diisiik uyku kalitesine sahipti
ve PUKI skorlar1 ortancas1 7 (1-19) idi. Okul éncesi ve ilkokulda dgrenim goren SP’li
olgularda uyku problemleri daha fazla idi (p<0,002). Beslenme sekli N/G ve PEG olan
olgularda uyku problemleri oral yol ile beslenenlere gore yiiksekti (p<0,05). Epilepsisi olan
ve antiepileptik kullanan SP’li olgularda uyku problemleri daha yiiksekti (p=0,031,
p=0,030). SP’li olgulardaki uyku problemlerinin ebeveynlerin uyku kalitesi {izerinde
anlamli olumsuz etkisi yoktu (p>0,05). Ancak yatma zamani direnci, uyku kaygis1 ve
parasomnileri olan SP’li olgularin, ebeveynlerinin 6znel uyku kalitesinin ¢ok kotii oldugu
goriildii  (p<0,003, p<0,038, p<0,038). Uyku siiresi kisa ve parasomnileri olanlarin
ebeveynlerinde daha fazla uyku bozuklugu oldugu saptandi (p<0,010, p< 0,030). Yatma
zaman direnci yiiksek olan olgularin ebeveynlerinde, uykuya dalma siiresi daha uzundu
(p<0,016). Parasomnileri olan olgularin, ebevenylerinin giindiiz islev bozuklugu daha

yiiksekti (p<0,048).
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SP’li olgulardaki, uyku problemlerinin hem kendileri hem de ebeveynlerin uyku
kalitesi iizerinde genel olarak olumsuz etkisi bulunmakta, uyku bozukluklari hem ¢ocuk
hem de aileler i¢in 6nemli bir sorun olusturmaktadir. Cocuk hekimlerinin bunu géz oniinde
bulundurarak hastayr degerlendirmesinin ve uyku kalitesini etkileyecek sorunlari

azaltmasinin, cocugun ve de ailenin yasam kalitesini arttiracagini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelime: Serebral Palsi, Uyku Sorunlari, Cocuk Uyku Aligkanliklar1 Anketi,
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeks Anketi
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9. ABSTRACT

A Research on Investigating the Sleep Related Problems for Patients with
Cerebral Palsy and Their Caregivers Adnan Menderes University Medical School,

Department of Paediatrics.Specialty Thesis, Aydin, 2017.

In patients with cerebral palsy (CP), functional deficits, posture, movement
disorders as well as accompanying epilepsy, visual, hearing, nutritional and sleep problems

negatively affect the life quality of the patient and their caregivers.

The purpose of this study is to investigate the sleep problems of patients with CP
and their caregivers. Seventy-five children between 2 and 15 years of age with CP
diagnosed and 75 patients taking care of them were included in the study. Children's Sleep
Habits Questionnaire (CSHQ) was administered to subjects with CP and the Pittsburgh

Sleep Quality Index (PUQI) Questionnaire was administered to caregivers.

The population of the research included patients with CP, 38 females (50,7%), 24%
had hemiparesis, 28% diparesis, 42,7% tetraparesis, and 5,3% mix type. It was determined
that 70,7% of the patients with CP had epilepsy, 13,3% nutritional problems, 5,3%
psychiatric disease, 18,7% sight related disorders, 4% hearing disorders, 76% orthopaedic
disorders, and 12% chronic lung infection. The CSHQ score for patients with CP varied
between 47 to 78, while the mean score was 62,5+6,5. PSQI score of parents varied
between 1-19 and the mean was 7, while the 84% of the parents were determined to have a
low sleep quality. Sleep problems were more prevalent in pre - school and primary school
children with CP (p <0.002). Sleeping problems were higher in patients with nutritional
N/G and PEG than in those with oral feeding (p <0.05). Sleep problems were higher in
children with epilepsy and cerebral palsy using antiepileptic drugs (p = 0.031, p = 0.030).
There was no significant adverse effect of parents' sleep quality on sleep problems in the
cases with CP (p> 0,05). The subjective sleep quality was found to be very poor in the
parents of CP patients with bedtime resistance, sleep anxiety and parasomnia scores (p
<0.003, p <0.038, p <0.038). Sleep duration was shorter and those with parasomnias were
found to have more sleep disorders in their parents (p <0,010, p <0,030). The sleep latency

was found to be longer in the parents of CP patients with a higher bedtime resistance
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average score (p <0,016). Children with CP with high parasomnia scores were found to

have high daytime dysfunction (p <0,048).

Sleep problems in children with CP have a general negative effect on both
themselves and their parents' sleep quality and sleep disorders are an important problem for
both children and families. We consider that pediatricians should consider the patient in
this regard and reduce the problems that affect sleep quality, which will increase the

quality of life for both the child and the family.

Keywords: Cerebral Palsy, Sleep Disorders, Children’s Sleep Habits Questionnaire,
Pittsburgh Sleep Quality Index Questionnaire.
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LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu galismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz.Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden 6nce calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size 0Ozel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

GALISMANIN AMACI NEDIR?

Bu arastirmanin amaci; ADU Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji polikliniginden serebral palsi tanisiyla
takip edilen hastalarin ve ona bakim verenlerin uyku problemlerini arastirmak, uyku problemi
saptanmis olan hasta ve ailelerine destek tedavi ve Onerilerle yol gdstermektir.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu galigmaya dahil edilebilmeniz igin Adnan Menderes Universitesi Cocuk Néroloji polikliniginde 2-
15 yas arasinda serebral palsi tanisiyla takip edilen ¢ocuk sahibi olmak ya da ona bakim kigilerden
biri olmaniz gerekir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Hastalarin poliklinige basvuru esnasinda hastalarin ve onlara bakim verenlerin sosyodemografik
Ozellikleri, uyku aligkanliklari ve bakim veren kisilerin uyku kalitesi degerlendirilecektir. Rutin olarak
poliklinik basvurunuz sirasinda muayeneniz tamamlandiktan sonra kendi uyku Kkaliteniz ve
gocugunuzun uyku kalitesini belirlemeye ydnelik sorular sorulacaktir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?
Arastirma ile ilgili olarak herhangi bir sorumlulugunuz bulunmamaktadir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Arastirma suresince serebral palsi tanisi alip, ¢cocuk ndrolojisi poliklinigine bagvuran ve ¢alismaya
katilmay! kabul eden tium hastalar alinacaktir. Poliklinik kontrollerinde ortalama 40 hasta bagvurup,
galisma kriterlerine uyan 2-3 hasta olmaktadir. Tahmini sayr 75 kisi ¢alismaya dahil olmasi
ongorultyor.

GCALISMANIN SURESi NE KADAR ?
Bu arastirma igin 6ngdrilen sire 4 (dort) ay dir.

GONULLUNUN BU ARASTIRMADAKI TOPLAM KATILIM SURESI NE KADAR ?
Bu arastirmada yer almaniz i¢in dngériilen zamaniniz 15 dakikadir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sizin icin beklenen yararlar serebral palsili hastalarin ve onlara bakim veren
kisilerin uyku kalitesini olumsuz yoéndeki etkilerini ortaya koymak. Karsilagilan 1yku problemlerinin
¢6ziimunde aileye yol géstermek

GALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?
Bu galismaya katilma ile ilgili olarak herhangi bir risk bulunmamaktadir.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BILINEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma suresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu ila¢ ve besinler bulunmamaktadir.
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HANGi KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?
Calismaya katilmayr reddetme nedeniyle ve anket sorularinin tam olarak tamamlamama
durumunda doktorunuz sizi galismadan gikarabilir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?
Calismamizda herhangi bir tedavi yéntemi bulunmamaktadir.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIMDEDIR VE
NE YAPILACAKTIR?
Calismamiz sirasinda herhangi bir zararlanma durumu beklenmemektedir.

ARASTIRMA SURESINCE GIKABILECEK SORUNLAR iGiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama suresi boyunca, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda kaldiginizda
Sorumlu Arastiriclyl dnceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da
calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin 505 513 43 86
no.lu telefondan Dr. Salih Erhan Aktas’a basvurabilirsiniz

GALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
Yapilacak her tir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya glivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detiimeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Calismayi destekleyen kurum yoktur.

GALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 5deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYlI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazge¢me durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi
semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz diginda ancak bilginiz dahilinde sizi aragtirmadan
¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan c¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan c¢ikariimaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullaniimayacaktir.

KATILMAMA iLiSKIN BILGILER KONUSUNDA GIiZLILIK SAGLANABILECEK MIDiR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan dnce gonilliye verilmesi gereken bilgileri
gOsteren 4 (dort) sayfallk metni okudum ve sb6zli olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari
arastiriciya sordum, yazili ve s6zli olarak bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman
tanindi. Bu kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gbzden geciriimesi, transfer edilmesi ve
islenmesi konusunda arastirma yuriticUsine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin blylk bir génullulik igerisinde kabul
ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyeceg@imi
biliyorum.
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Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iGIiN VELI VEYA VASININ

iIMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BIR ARASTIRMACININ

iMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGIi DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH
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EK-3.Sosyodemorafik Ozellikler

SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

GENEL BIiLGILER

1. Cocugun Yast:

2. Cocugun Cinsiyeti:
o Kiz
o Erkek

3. Cocugun Kilosu:

&

Cocugun Boyu:

bt

Cocugun Ogrenim Durumu:
o Okul Oncesi
o Ilkokul
o  Ortaokul
o Lise

=

Cocugun Kardes Sayisi:

7. Cocugun Yasadig Yer:
o Kentsel
o Kirsal

OZGECMIS

Tan1 Alma Yasi:

Tedavi Siiresi (y1l):

o FTR Almm
o Diizenli (SGK’nin karsiladigi siire)
o Diizensiz

o Diizenli Uyku Ilag Kullanimi

o Evet
o Hayrr
o Diizenli Antiepileptik Kullanimi
o Evet
o Hayrr
o Beslenme
o Oral
o Nazogastrik
o Nazojejunal
o PEG
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FiZiK MUAYENE BULGULARI

A. Cocugun Serebral Palsi Tipi

o

o O O O

Hemiparezi
Diparezi
Tetraparezi
Diskinetik
Atetoik
Mikst

B. Eslik Eden Hastaliklar

0O O O 0O 0O O O O O

Epilepsi

Beslenme Problemleri
Psikiyatrik(DEHB,Otizm, vs.)
GoOrme

Isitme

Uykuyu Etkileyecek Ilag Oykiisii
Ortopedik

Kronik Akciger Enfeksiyonu
Diger

89




EK-4. Cocuk Uyku Aligkanliklar1 Anketi

COCUK UYKU ALISKANLIKLARI ANKETI

(Okul 6ncesi ve Okul ¢ag1 ¢ocuklari igin)

haftay diistinerek sorular1 yanitlayiniz.

Asagidaki ciimleler ¢ocugunuzun uyku aligkanliklarini ve uykuyla iliskili muhtemel zorluklarinm
icermektedir. Gegen haftay1 diisiinerek bu sorulara cevap veririniz. Eger gectigimiz hafta bir
nedenle (cocugunuzun atesli bir enfeksiyonu olmus olabilir ve iyi uyuyamamis olabilir ya da
Ornegin tasinma ya da tadilat nedeniyle ev yasantinizda diizen degisikligi yasanmis olabilir) her
zamanki yasant1 diizeninizden farkli gecti ise o zaman normal diizeninizde yasadiginiz en son

Eger bir durum haftada 5-7 kez oluyorsa GENELLIKLE, 2-4 kez oluyorsa BAZEN, 1 kez oluyor
ya da hig olmuyorsa NADIREN seklinde cevap veriniz.Ek olarak, her bir satirda s6z edilen uyku
aliskanlig1 size gore sorun yaratiyorsa “evet”, yaratmiyorsa “hayir”1 yuvarlak i¢ine aliniz.

Yatma Zamani

Cocugunuzun yatis saatini yaziniz:

1) Yataga her gece ayni saatte gider*

2) Yattiktan sonra 20 dakika i¢cinde uykuya dalar*

3) Kendi basina yataginda uykuya dalar*

4) Anne-babasinin ya da kardesinin yataginda uykuya dalar

5) Uykuya dalarken anne-babasinin odada olmasi1 gerekir

6) Yatma saatinde miicadele eder (aglar, yatakta durmak
istemez vs)

7) Karanlikta uyumaktan korkar

8) Yalniz basina uyumaktan korkar

Uvyku Davranisi

Cocugunuzun her giinkii genel uyku miktari:

(gece uykusu ile giin i¢indeki uyku miktarinin toplami)

9) Cok az uyur

10) Yeterli miktarda uyur*

11) Her giin ayn1 miktarda uyur*

12) Gece yatagimn 1slatir

13) Uykusunda konusur

14) Uyku sirasinda huzursuzdur ve ¢ok hareket eder

15) Gece uykusunda yiiriir

16) Gece baskasinin yatagina gider (anne-babasinin,
kardeslerinin vs)
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Genellikle  Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)

] ] |
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saat, dakika

3 2 1
Genellikle  Bazen  Nadiren

(5-7) (2-4) (0-1)
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17) Uykuda dis gicirdatir (dis hekimi de bunu size m] m] m]
sOylemis olabilir)
18) Yiiksek sesle horlar m] m] m]
19) Uyku sirasinda sanki nefes almasi duruyor gibidir i i mi
20) Uyku sirasinda kesik kesik nefes alir, burnundan i i mi
horultuyla nefes alip verir
21) Ev disinda bir yerde uyumakta sorun yasar mi mi o
(akrabalarda, yada gezide)
22) Gece uykudan bagirarak uyanir, terlemistir, mi mi o
sakinlestirilemez
23) Korkutucu bir riiya nedeniyle telasla uyanir mi mi o
Gece Uykudan Uyanma
3 2 1
Genellikle  Bazen  Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
24) Uykuda bir kez uyanir mi mi o
25) Uykuda bir kereden fazla uyanir i o o
Gece uyandiginda kag dakika uyanik kaldigini yaziniz:
Sabah Uykudan Kalkma/ Giindiiz Uykululuk Hali
Sabahlar1 genelde uyandig saati yaziniz:
3 2 1
Genellikle Bazen  Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
26) Sabah kendiliginden uyanir* mi mi o
27) Keyifsiz bir seklide uyanir O O O
28) Cocugu yetiskinler ya da kardesleri uyandirir i i o
29) Sabahlar1 yataktan ¢ikmakta zorlanir mi mi o
30) Sabahlari uyanip ayilmasi uzun zaman alir i o o
31) Sabahlar1 yorgun goriiniir mi mi o
Asagida belirtilen durumlarda ¢ok uykusu gelir ya da uyuyakalir:
1 2 3
Uykusu gelmez Cok uykusu gelir Uyuyakalir
32) Televizyon seyrederken i i o
33) Arabada yolculuk ederken O O O
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EK-5. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

1. Muayene tarihi:
2. Adi- Soyadz:
3. Yasu
4. Cinsiyet: 1) Kadin 2) Erkek
5. Meslegi:
6. Calisma siiresi 1:Tam giin ¢alisiyor; 2: yarim giin ¢alisiyor; 3: ev hanimi
7. Egitim diizeyi:  0: okuma yazma bilmiyor; 1: ilkdgretim; 2: lise; 3: iiniversite;
8. Eslik eden hastaliklar?
9. Kullandig: ilaglar?
PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI
Aciklamalar

Asagidaki sorular, yalnizca gecen ayki mutad uyku aliskanliklarinizla ilgilidir. Cevaplariniz gecen
ay i¢indeki giin ve gecelerin coguna uyan en dogru karsiligt belirtmelidir. Liitfen tiim sorulari
cevaplandiriniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz?....................
2. Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak)

3. Gegen ay sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz? ....................
4. Gegen ay, geceleri kag saat gergekten uyudunuz? (Bu siire yatakta gecirdiginiz siireden
farkli olabilir) .............

Asagidaki sorularin her biri i¢in uygun cevabi seginiz.Liitfen tiim sorular1 cevaplandiriniz. Gegen
ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla yasadiniz?

5a. 30 dakika i¢inde uykuya dalamadiniz.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3.Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5b. Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz.
1. Gegen ay boyunca hic

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5c. Banyo yapmak iizere kalkmak zorunda kaldiniz.
1. Gegen ay boyunca hic

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla
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5d. Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5e. Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii bir sekilde horladiniz.
1. Gegen ay boyunca hic

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5f. Asir1 derecede tistidiiniiz.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5g. Asir1 derecede sicaklik hissettiniz.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5h. Kétii rityalar gordiiniiz.

1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

5i. Agr1 duydunuz.

1. Gegen ay boyunca hig

2 Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

Diger neden(ler). Liitfen belirtiniz:

5j. Gegen ay bu neden(ler)den dolay1 ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz?
1. Gegen ay boyunca hic

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

6. Gegen ay, uyku kalitenizi timiiyle nasil degerlendirebilirsiniz?
1. Cok iyi 2. Oldukga iyi 3.0ldukca kotii 4. Cok kotii
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7. Gegen ay, uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli veya regetesiz)
aldiniz?

1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

8. Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklikla
uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

. Gecen ay boyunca hig

. Haftada birden az

. Haftada bir veya iki kez

. Haftada ii¢ veya daha fazla

AW N =

9. Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olusturdu?
1. Hi¢ problem olusturmadi

2. Yalnizca ¢ok az problem olusturdu

3. Bir dereceye kadar problem olusturdu

4. Cok biiyiik bir problem olusturdu

10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var m1?
1. Bir yatak partneri veya oda arkadas1 yok

2. Diger odada bir yatak partneri

3. Partner ayni odada fakat ayn1 yatakta degil

4. Partner ayn1 yataktaoda arkadasi var

-Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona gecen ay asagidaki durumlari ne
kadarsiklikla yasadiginizi sorun

11. Giiriiltiilii horlama.

1. Gegen ay boyunca hic

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

12. Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

13. Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla

14 Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik.

1. Gecgen ay boyunca hi¢

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla
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15. Uyurken olan diger huzursuzluklariniz, litfen belirtiniz.
1. Gegen ay boyunca hig

2. Haftada birden az

3. Haftada bir veya iki kez

4. Haftada ii¢ veya daha fazla
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