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ÖZET 

Serebral Palsi (SP), progresyon göstermeyf!n, sıklıkla erken bebeklik çağında 
görülen spastisite veya paralizi ile karakterize bir durumdur. 1861 yılında ilk olarak 
tanımlayan Little 'dan buyana etyolojisi konusunda çeşitli görüşler öne sürülmüş tür. 
Bunların içinde eqfazla auçlanan, obstetrik faktörlerdir. Gelişen teknolojisi, perina­
tal ve neonatal ba1ıım bu hastalığın giderek azalması gerektiğini düşündürmektedir. 
Ancak son 1 O yılda ygpılan çalışmalar SP insidansının azalmadığını göstermektedir. 
Bu nedenle SP etyolojisi konusunda daha çok araştırma yapılması gerekmektedir. 

SUMMARY 

CerebraJ Palsy and Obstetric Factors 

Cerebral Palsy (CP) isa nonprogrcssiue condition which is frequently seenin 
the early childhood and characterized by spasticity or f[accidity. Since it is defined 
by Little in 1861 too many risk factors are claimed and obstetrical factors have 
taken much more attention than the others. It has been thought that as the growing 
technology and more efficient perinatal and neonatal care achieved widely the 
ineidence of the CP will be lopered. Unfortunately recent statistical studies showed 
that the ineidence of CP isn'l going down. Because of these there should be much 
work has to be done in order to solve the etiologic factors of CP. 

Serebral Palsi (SP), progresif olmayan motor bir bozukluk olup genellikle er­
ken bebeklik ça~ında belirgindir. Bir veya daha çok ekstremiteyi tutar ve müsküler 
spastisite veya paralizi ·ne karakterizedir1

• SP ilk olarak 1861 yılında Little tarafın­
dan tarif edilmiş tir2 • Little SP'nin do~um eylemi sırasındaki zorlanmalara bağlı ol­
du~u kanaatini bildirmiş ve bu kanaat yaklaşık 100 yıl geçerliliğini korumuştur. Bu 
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hastalığın insidansı 1000 canlı doğumda 1,5-2,5 arasında değişmektedir3 • Okul ça· 
ğındaki her 500 çocuktan biri SP'Ji olarak bildirilmektedir. SP 'li çocukların büyük 
bir kısmı okul çağından önce bu hastalığa bağlı olarak ölmektedir. SP genellikle bir 
spastisite ve daha nadir olarak istemsiz hareketler veya koordinasyon bozukluğu 
şeklinde görülür. istemli hareket eden herhangi bir kas grubu bu olaydan etkilen· 
mektedir. Bu hastaların % 15'inde choreoattoid, distonik veya ataksik haraketler en 
belirgin bozukluklardır. 

Little, SP 'nin doğumla ilgili olduğunu ve hastalığın etyolojisinde prematür do· 
ğum, makadi doğum , doğum eyleminin uzun sürmesi gibi faktörlerin rol oynadğını 
ilk olarak ileri sürmüştür. Bu çocukların doğumdan sonra geç ağladıklarını ve geç 
soluduklarını , doğumdan sonraki ilk saatlerde konvülzyon ve stuporların olduğunu 
bildirmiş ve bu tarif ettiği tablonun doğum eylemi anormallikleri dışında hiç bir 
nedenle gelişmediğini ileri sürmüştür3 . 

Little'nin bu görüşüne karşılık Sigmound Freud bu hastahğın nedeninin do· 
ğum eylemi anormallikleri dışında prenatal devrede oluşan başka nedenlere bağlı 

olabileceğini bildirmiştir4 . Towbin yaptığı bir çalışmadaintrauterin asfiksinin özel· 
likle ikinci trimestirde ve üçüncü trimestirin başlarında oluşması halinde SP 'nin oluş­
masında önemli bir rol oynayabileceğini ileri sürmüştür5 . 

Netson ve Ellenberg 'in son yıllarda yaptıkları araştırmalarla SP'li hastaların sa· 
dece küçük bir kısmında doğum eylemi anormallikler ve doğumun bir neden olarak 
ileri sürülebilecegi bildirilmiştir6 ' 7

. Bu araştırmacıların bildirdiklerine göre 1500 
gramın altında doğan bebeklerde SP riski 27 defa artmaktadır5 . Şiddetli doğum 

asfiksilerinde postpartum devrede Apgar sayısı uzun süre düşük olduğunda normal 
kilolu doğan bebeklerde de SP riski artmaktadır9 . 

Netson ve Ellenberg araştırmalarının sonunda Little 'nin hiputezine karşı çık· 
makta ve asfiksi ile SP arasında sanıldığı kadar önemli bir ilişki olmadığı sonucuna 
varmışlardır6 • 7 

• 
5 

• 
9

. Bu çocuklarda mikrosefali, intrauterin kızamıkçık ve santral 
olmayan majör sinir sistemi bozuklukları mevcut olup, bu bulgular SP 'li çocuklarda 
beyin hasarının özellikle doğum eyleminde önceki devirlerde oluştuğu sonucunu 
doğurmaktadır7 • Araştırıcılar prematürite , antipartum ve in trapartum asfiksi gibi 
faktörlerin SP'nin oluşmasında ancak % 2 oranında rol oynadığını ileri sürmek­
tedir6 • 7 • 

Paneth ve Stark yaptıkları bir araştırmada SP 'li ve geri zekalı çocukların en 
azından yarısında asfiksiye ait herhangi bir bulgunun saptanamadığını bildirmek· 
tedir1 0 . 

Perinatal asfiksi ve düşük ağırlıklı doğum ile SP arasında önemli bir ilişkinin 
olmadığını desteliyebilecek bazı görüşler ileri sürülmüştür . Epilepsi SP'li olmayan 
düşük ağırlıklı doğumlar da normal ağırlıklı doğumlardan daha fazla görülmekte· 
dir

8
. İleri derecede perinatal. asfiksili çocuklarda zeka geriliği çok daha sık olarak 

görülmemektedir
9

. Ayrıca hiperaktivite ve öğrenme bozuklukları perinatal asfiksi 
ile belirgin olmayan bir beraberlik göstermektedir1 1 . 

Perinatal asfiksi, son yıllarda gelişen perinatal ve neonatal bakım ve ilerleyen 
teknoloji nedeniyle bugün daha iyi önlenebilen ve tedavi edilebilen bir durum oldu· 
ğuna göre, günümüzde SP sıkh~ının belirgin olarak azalması beklenmektedir. Ancak 
son 10 yıl içinde yapılan araştırmalarda SP insidansının azaldığını gösteren bir bul· 
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guya rastlanmaınıştırı 2 · ı 3 
• ı 4 ·ı s • ı 6 • ı 7 • Ayrıca glinümüzde asfiktik do~an bebek­

lerin yaşama şansı daha fazla oldu~una göre perinatal asfiksi ile SP arasında eskiye 
göre daha iyi bir ilişki kurmamızı gerektirir. Günüzde mevcut teknolojik imkanlarla, 
beyin daha iyi incelenebildiğinden beyin kistleri, periventriküler, lökomalasia ve 
atrofi gibi ultrason ile saptanabilen beyin dokusu kaybı olan düşük alırlıklı bebek­
lerde SP'nin daha fazla görüldüğü saptanmıştır1 8 • ı 9 • Goetzman 'ın yaptı lı bir araş­
tırmada neonatal dönemde ölen 31 bebekten 15'inde beyin harabiyeti tespit etmiş­
tir. Bu bize doğum eylemi sırasında nörolojik harabiyetin gelişebileceğini anlatabi­
lir. Günümüzde beklenilenin aksine SP insidansının düşmesini, prematür bebeklerin 
ölüm oranının gelişen teknolojiye bajtlı olarak azalmasına ba~Iıyabiliriz. Prematürite 
SP 'nin gelişmesi için belirgin bir risk faktörü olarak ileri sürülürken bazı araştırıcıla­
rın iddiasına göre diğer risk faktörleri ile birlikte olmadıltı zaman prematürite tek 
başına SP için bir risk faktörü de~ildir 7 

• 
2 0

• 

Shields ve Schıfrin 75 SP'll hastayı kapsayan son zamanlarda yapılan araştır­
maJannda hastalann sadece % 19'unda doğum eylemi sırasında asfiksi ve travma gibi 
faktörlerin bulunduttunu bildirmişlerdir. Buna karşılık% 56 'sında kronik fetal dist­
res ile birlikte amnios mayiinin mekonyumlu olması, dismatürite, oligohidroamnios, 
postmatürite ve intrauterin gelişme gerili lt i bulunduğunu bildirmişlerdi~ 0 . 

Yapılan hayvan deneylerinde um biikal kordonunun intermitant olarak sıkıştı­
niması ile asfiksi ve asidoz oluşmadan insandaki SP'yi andıran santral sinir sistemi 
bozukluklan ortaya çıkmaktadır21 •2 2. 

Bu deneysel çalışmalar insandaki oligohidramnios ve plasental yetersizlik du­
rumlarını yansıtabilir. Oligohidramnioslu fetüslerde Fetal Monitoring ile umbilikal 
kordon kampresyonunu yansıtan variable deselerasyon bulgulan sıklıkla görülmek­
tedir2 3 

• 
2 4 

• 
2 s . Aralıklı oluşan kordon kompresyonu, hızla gelişen fetüs beyninde 

tekrarlayan geçici iskemik atakların gelişmesine ve kronik fetal distres oluşmasına 
neden olabilir ve kronik fetal distres SP oluşmasında bir faktör olarak kabul edil­
mektedir2 °. 

SP'nin oluşması hakkında bugüne kadar elde ettiğimiz bilgiler, herşeye rağ­
men SP nedenlerinin tam olarak aniaşılmasına ve hastalığın önlenmesine yetmernek­
te ve sonuç olarak bu konuda daha çok araştırma yapılması gerekmektedir. 
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