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OZET

Serebral Palsi (SP), progresyon gostermeyen, siklikla erken bebeklik ¢aginda
goriilen spastisite veya paralizi ile karakterize bir durumdur. 1861 yilinda ilk olarak
tarumlayan Little'dan buyana etyolojisi konusunda ¢egitli goriigler 6ne siiriillmiigtiir.
Bunlarin iginde en fazla suglanan, obstetrik faktérlerdir. Geligen teknolojisi, perina-
tal ve neonatel bakim bu hastaligin giderek azalmas: gerektigini diigiindiirmektedir.
Ancak son 10 yilda yapilan ¢aligmalar SP insidansinin azalmadigin: géstermektedir.

Bu nedenle SP etyolojisi konusunda daha ¢ok aragtirma yapilmasi gerekmektedir.

SUMMARY
Cerebral Palsy and Obstetric Factors

Cerebral Palsy (CP) is a nonprogressive condition which is frequently seen in
the early childhood and characterized by spasticity or flaccidity. 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
incidence of the CP will be lopered. Unfortunately recent statistical studies showed
that the incidence of CP isn't 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 caginda belirgindir. Bir veya daha cok ekstremiteyi tutar ve miiskiiler
spastisite veya paralizi ile karakterizedir'. SP ilk olarak 1861 yilinda Little tarafin-
dan tarif edilmistir®. Little SP'nin dogum eylemi sirasindaki zorlanmalara bagl ol-
dugu kanaatini bildirmis ve bu kanaat yaklasik 100 yil gecerliligini korumustur. Bu
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hastah@mn insidanst 1000 canhi dogumda 1,5-2,5 arasinda degismektedir® . Okul ¢a-
gindaki her 500 cocuktan biri SP'li olarak bildirilmektedir. SP'li ¢ocuklarimn biiyiik
bir kism1 okul cagindan once bu hastaliga bagh olarak 6lmektedir. SP genellikle bir
spastisite ve daha nadir olarak istemsiz hareketler veya koordinasyon bozuklugu
seklinde goriilir. Istemli hareket eden herhangi bir kas grubu bu olaydan etkilen-
mektedir. Bu hastalarin % 15'inde choreoattoid, distonik veya ataksik haraketler en
belirgin bozukluklardir.

Little, SP'nin dogumla ilgili oldugunu ve hastaligin etyolojisinde prematiir do-
gum, makadi dogum, dogum eyleminin uzun siirmesi gibi faktorlerin rol oynadgim
ilk olarak ileri siirmiistiir. Bu ¢ocuklann dogumdan sonra gec agladiklarin ve gec
soluduklarim, dogumdan sonraki ilk saatlerde konviilzyon ve stuporlarin oldugunu
bildirmis ve bu tarif ettigi tablonun dogum eylemi anormallikleri disinda hic bir
nedenle gelismedigini ileri sirmiistiir® .

Little'nin bu goriisiine karsihik Sigmound Freud bu hastah@in nedeninin do-
gum eylemi anormallikleri disinda prenatal devrede olusan baska nedenlere bagh
olabilecegini bildirmistir® . Towbin yaptig bir caismada intra uterin asfiksinin ozel-
likle ikinci trimestirde ve ii¢lineli trimestirin baslarinda olusmasi halinde SP'nin olus
masinda onemli bir rol oynayabilecegini ileri siirmiistiir® .

Nelson ve Ellenberg'in son yillarda yaptiklari arastirmalarla SP'li hastalarin sa-
dece kiiciik bir kisminda dogum eylemi anormallikler ve dogumun bir neden olarak
ileri siiriilebilecegi bildirilmistir®-7. Bu arastirmacilarin bildirdiklerine gore 1500
gramin altinda dogan bebeklerde SP riski 27 defa artmaktadir®. Siddetli dogum
asfiksilerinde postpartum devrede Apgar sayisi uzun siire diisiik oldugunda normal
kilolu dogan bebeklerde de SP riski artmaktadir?® .

Nelson ve Ellenberg aragtirmalarimin sonunda Little'nin hipotezine kars: ¢ik-
makta ve asfiksi ile SP arasinda sanildig1 kadar 6nemli bir iliski olmadig1 sonucuna
varmislardu®+”+*+°, Bu cocuklarda mikrosefali, intrauterin kizamikgik ve santral
olmayan major sinir sistemi bozukluklari meveut olup, bu bulgular SP'li cocuklarda
beyin hasarinin 6zellikle dogum eyleminde onceki devirlerde olustugu sonucunu
dogurmakiadi”. Arastiricilar prematiirite, antipartum ve intrapartum asfiksi gibi
faktii:lirin SP'nin olusmasinda ancak % 2 oraninda rol oynadigimn ileri siirmek-
tedir® - .

Paneth ve Stark yaptiklari bir arastirmada SP i ve geri zekal cocuklarin en
az;ndlagx yansinda asfiksiye ait herhangi bir bulgunun saptanamadifim bildirmek-
tedir® "

Perinatal asfiksi ve diisiik agirlikh dogum ile SP arasinda 6nemli bir iliskinin
olmadifim desteliyebilecek bazi goriisler ileri siriilmiistiir. Epilepsi SP'li olmayan
d%is,;iik agurhkh dogumlar da normal aguwhkh dogumlardan daha fazla goriilmekte-
du- Tleri derece;le perinatal asfiksili cocuklarda zeka geriligi ¢cok daha sik olarak
goriilmemektedir”. Ayrica hiperaktivite ve 6grenme bozukluklar perinatal asfiksi
ile belirgin olmayan bir beraberlik gostermektedir! ! .

P‘ffinata! ?_‘Sﬁks'l, son yillarda gelisen perinatal ve neonatal bakim ve ilerleyen
teknolt?:u nec.iemyle bugiin daha iyi 6nlenebilen ve tedavi edilebilen bir durum oldu-
guna gore, giinimiizde SP sikhgmnmn belirgin olarak azalmas: beklenmektedir. Ancak
son 10 yil icinde yapilan arastirmalarda SP insidansinin azaldigim gosteren bir bul-
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guya rastlanmamigtir! 2-13+19 151617  Aypney piiniimiizde asfiktik dogan bebek-
lerin yagama sansi daha fazla olduguna gore perinatal asfiksi ile SP arasinda eskiye
gore daha iyi bir iliski kurmamiz: gerektirir. Giiniizde mevecut teknolojik imkanlarla,
beyin daha iyi incelenebildiginden beyin kistleri, periventrikiiler, l6komalasia ve
atrofi gibi ultrason ile saptanabilen beyin dokusu kaybi olan diisiik agirhkh bebek-
lerde SP'nin daha fazla goriildiigii saptanmigtar’ ® +* ® . Goetzman'in yaptigh bir aras-
tirmada neonatal donemde dlen 31 bebekten 15'inde beyin harabiyeti tespit etmis-
tir. Bu bize dogum eylemi sirasinda norolojik harabiyetin geligebilecegini anlatabi-
lir. Giiniimiizde beklenilenin aksine SP insidansinin diigmesini, prematiir bebeklerin
oliim oranmin gelisen teknolojiye bagh olarak azalmasina baghyabiliriz. Prematiirite
SP'nin geligmesi igin belirgin bir risk faktorii olarak ileri siiriilirken bazi aragtiricila-
rin iddiasina gore diger risk faktorleri ile birlikte olmadig1 zaman prematiirite tek
basina SP icin bir risk faktorii degildir’ =2°.

Shields ve Schifrin 75 SP'li hastay1 kapsayan son zamanlarda yapilan arastir-
malannda hastalarin sadece % 19'unda dogum eylemi sirasinda asfiksi ve travma gibi
faktorlerin bulundugunu bildirmiglerdir. Buna karsithk % 56'sinda kronik fetal dist-
res ile birlikte amnios mayiinin mekonyumlu olmasi, dismatiirite, oligohidroamnios,
postmatiirite ve intrauterin gelisme geriligi bulundugunu bildirmislerdir®® .

Yapilan hayvan deneylerinde umblikal kordonunun intermitant olarak sikigti-
rilmast ile asfiksi ve asidoz olusmadan insandaki SP'yi andiran santral sinir sistemi
bozukluklar ortaya ¢ikmaktadi? ! +22,

Bu deneysel ¢aligmalar insandaki oligohidramnios ve plasental yetersizlik du-
rumlarim yansitabilir. Oligohidramnioslu fetiislerde Fetal Monitoring ile umbilikal
kordon kompresyonunu yansitan variable deselerasyon bulgulari siklikla goriilmek-
tedir?3+24+25  Arahikh olugan kordon kompresyonu, hizla gelisen fetiis beyninde
tekrarlayan gegici iskemik ataklarin gelismesine ve kronik fetal distres olusmasina
neden olabilir ve kronik fetal distres SP olusmasinda bir faktor olarak kabul edil-
mektedir?®.

SP'nin olugmasi hakkinda bugiine kadar elde ettigimiz bilgiler, herseye rag-
men SP nedenlerinin tam olarak anlasilmasina ve hastaliin 6nlenmesine yetmemek-
te ve sonug olarak bu konuda daha ¢ok arastirma yapilmasi gerekmektedir.
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