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Serebral palsi —epidemiyoloji, etiyoloji ve patoloji

Cerebral palsy -epidemiology, etiology and pathology
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Serebral palsi (SP) kas tonusu, postiir ve hareket bozuk-
lugu ile karakterize, agirligi degisken, heterojen bir grup
klinik sendromdur. SP, gelismekte olan immatiir beyinde
gesitli nedenlerin yol agtigi zedelenmeler sonucu ortaya
gikar. SP’nin genel prevalansi her 1000 canli dogumda
yaklasik 2°dir. SP prevalansi, term bebeklerle karsilas-
tirildiginda preterm bebeklerde ¢ok daha yiiksektir ve
gestasyonel yas ile dogum agirliginin azalmasiyla birlikte
artmaktadir. SP icin en sik tanimlanan prenatal risk fak-
torleri prematiirite ve/veya diisiik dogum agirligidir. SP’ye
neden olan zedelenme progresif olmamakla birlikte, klinik
tablo beyin olgunlastik¢a zamanla degisebilir. Bu yazida,
SP’nin epidemiyolojisi, etiyolojisi ve patolojisi gozden
gecirilmistir.
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erebral palsi (SP), prenatal, perinatal veya

erken postnatal dénemden kaynaklanan ve

agirhkh olarak motor belirtilerle seyreden, ce-
sitli klinik tablolarn kapsayan bir “semsiye tanim”dur.
Bulgular, ¢ocugun biiyiime ve gelisim siirecinde de-
gismekle beraber, ilerleyici olmayan, hareket kisitlay:-
c1, anormal kas tonusu, postir ve hareket bozuklugu
ile karakterize bir hastaliktir. SP tanisi, etiyolojik bir
tani olmayip klinik degerlendirmeye dayal bir duru-
mu yansitir.l]

EPIDEMIYOLOJi

SP’nin sikhg ortalama her 1000 canli dogumda
2 olarak bildirilmektedir. Sikhk, preterm infantlar-
da daha yiiksek olup, gestasyonel yas ve dogum
agirhginin azalmasiyla birlikte artis gostermektedir
(Tablo 1).12-4

Cerebral palsy is a heterogeneous group of clinical syn-
dromes that range in severity, and characterized by abnor-
mal muscle tone, posture, and movement. These conditions
are due to abnormalities of the developing brain resulting
from a variety of causes. The overall prevalence of cerebral
palsy is approximately 2 per 1000 live births. The preva-
lence of cerebral palsy is far higher in preterm compared
with term infants, and increases with decreasing gestational
age and birth weight. Most commonly identified prenatal
risk factors for cerebral palsy are prematurity and/or low
birth weight. Although the disorder itself is not progressive,
the clinical expression may change over time as the brain
matures. In this paper, the epidemiology, etiology, and pa-
thology of cerebral palsy are reviewed.
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ETIYOLOJi

SP etiyolojisinde, dogum 6ncesi, dogum ve dogum
sonrasina ait birden fazla risk faktérii bulunmaktadir.
Etiyolojide %70-80 dogum oncesine ait patolojiler
rol oynar ve en sik saptanan neden erken dogumdur.
Prematiiritelerde goriilen intraventrikiiler kanama, pe-
riventrikiiler Ikomalazi ve bronkopulmoner displazi,
SP gelisimi ile siklikla iliskilidir. intrauterin biiyiime ge-
riligi, intrauterin enfeksiyonlar, antepartum kanama,
agir plasenta patolojileri ve ¢ogul gebelikler de iliskili
diger sik goriilen nedenlerdir. Perinatal hipoksik-iske-
mik hasarlanma en sik siiphe edilen neden olmasina
ragmen, olgularin kiigiik bir kismindan sorumludur.
Olgularin %10-20’sinde ise etiyolojik neden gosterile-
mez (Tablo 2).[2-5]

SP, benzer lokalizasyonda ve benzer beyin hasar-
larn sonucu meydana gelmis olmasina ragmen klinik
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etkileri degiskenlik gostermektedir. Bu degiskenligin
nedeni SP’nin ¢ok etkenli bir hastalik olmasidir.l6! SP
etiyolojisinde, preterm dogum ve intrauterin biiyiime-
gelisme geriligi gibi klinik risk faktorleri iyi tanimlanmis
olmasina ragmen, genetik iliskiler ile ilgili bilgiler son
yillarda ortaya cikmaya baslamistir.l’) Giinimiizde,
genlerdeki polimorfik degisikliklerin klinik etkilerin de-
Siskenligi tizerine etkisini gosteren calisma sayisi gide-
rek artmaktadir.[l Bu ¢alismalarda elde edilen sonug-
lara gore, genetik polimorfizmler bireyin SP duyarlilig
icin degisken etkiler gostermektedir. Apolipoprotein
E, interl6kin-6, interl6kin-8, tiimor nekroz faktor-a,
indiiklenebilir nitrik oksit sentaz (i-NOS), lenfotoksin
60, Faktdr V Leiden, metilentetrahidrofolat rediiktaz
(MTHFR), protrombin ve platellet aktivator inhibitor
genlerindeki polimorfizmler en ¢ok arastirilan genetik
polimorfizmlerdir.[8!

PATOLOJi

SP, beyin korteksindeki iist motor néronlarin ze-
delenmesi sonucu gelisir. Ust motor néronlar istemli

Tablo 1. Serebral palsi sikhigi>-4
Gestasyonel yas:

o Gestasyonel yas <28 hafta: 1000 canli dogumda 82

o Gestasyonel yas 28-31 hafta: 1000 canli dogumda 43

o Gestasyonel yas 32-36 hafta: 1000 canli dogumda 6,8

o Gestasyonel yas >36 hafta: 1000 canli dogumda 1,4
Dogum agirhg:

® <1500 gr: 1000 canli dogumda 59,2

® 1500-2499 gr: 1000 canl dogumda 10,2

®>2500 gr: 1000 canli dogumda 1,33

Tablo 2. Serebral Palsi icin risk faktérleril?-5]
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hareketi baslattigi gibi spinal 6n boynuzundaki alt
motor noéron islevlerini baskilama gérevini de yapar.
Zedelenme sonucu ust motor néronlarin baskilayici
gorevleri azalr. Korteksten, kortikospinal ve retikii-
lospinal yollarla gelen uyarilar azalarak kas kontrolii
bozulur ve kas tonusu artar. SP’de iist motor noron
islevleri beyin gelisimi sirasinda toksik, enfeksiyoz ve
vaskiiler yetersizlik sonucu bozulur. Boylece beyinde
anormal gelisme siireci baglar. Embriyolojik donemde
beynin farkli bolgelerinin yapilar nedeniyle zedelen-
menin tipi ve derecesi beynin gelisim evrelerine gore
sekillenir. Beyindeki iskemi, intrauterin 20. haftadan
once olmus ise migrasyon anomalileri; 26.-34. hafta-
larda olmus ise periventrikiiler I6komalazi, gebeligin
gec donemlerinde olusmus ise kortikal ve derin gri
cevherde fokal veya multifokal serebral zedelenmeler,
bazal ganglia, talamus lezyonlan, orta serebral arter
infarkti seklinde gérilir. Klinik bulgular lezyonun tipi-
ne, olustugu zamana, bulundugu bolge ve genisligine,
sinir siteminin zedelenmeye karsi gosterdigi uyum yete-
negine gore degisir. Beynin uyum yetenegi, gelisimin ilk
haftalarinda en fazladir ve hamileligin sonuna dogru
azalir. Beyindeki kiigiik lezyonlarda islevsel geri doniis
daha kolay iken biiyiik lezyonlarda kortikospinal yol-
larla karsi beyin hemisferi yeni duruma uyum saglar.
Prematiiritelik, serebral vaskiilaritenin olgunlasmamis
olmasi nedeniyle, beyin kan akiminda farkhliklara ve
SP riskinin artmasina neden olur.l’!

¢ Parasagittal Beyin Zedelenmesi: Term bebeklerde
gozlenen baslica lezyondur ve genellikle perinatal
asfiksi ile beraber goriiliir.l'? Miyadinda dogan
bebeklerde beyin kan akiminin azalmasi, kortikal
ve subkortikal beyaz cevherdeki biiyiik damarla-
rin sulama alanlarinin kesisme noktalarinda nek-
roza neden olur.[' Bu boélgeler kan akimindaki

Dogum oncesi Dogum siireci

Dogum sonrasi

e intrauterin enfeksiyonlar ® Prematiirite

e Kanama

e Diisiik dogum agirhg

o Hipoksik iskemik ensefalopati

e intrakraniyal kanama

o Servikal yetmezlik e Plasenta previa e Polisitemi

e Cogul gebelikler e Ablasyo plasenta e Santral sinir sistemi enfeksiyonu

o Serebral disgenezis e Plasenta infarkti e Hipoglisemi

e Plasenta anomalileri e Koryoamniyonit o Koagiilopati

e Tromboz e Erken mebran yirtig o Hiperbilirubinemi

o Gebelik toksemisi e Anormal prezentasyon ® Tekrarlayan konviilziyonlar

o Annenin kronik hastaliklari e Diisiik apgar skoru

e ilag kullanimi
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diismelere ¢ok duyarlidir. Ozellikle perinatal asfik-
si sirasinda gelisen sistemik tansiyon dusiikliigii ve
ardindan gelen beyin dolasiminin otoregiilasyonu-
nun bozulmasina bagl gelismektedir.[>13]

Periventrikiiler Lokomalazi: Prematiirelerde fe-
tal beyin dolasimi, periventrikiiler beyaz cevherde
perfiizyon azalmasina neden olur. Lateral ventri-
kile komsu germinal matriks kilcal damarlari, stri-
at ve talamik arterlerin sonlandig vaskiiler sinirda
oldugu igin iskemik zedelenmeye cok duyarlidir.
Bu bolgedeki beyaz cevherden, alt ekstremitelerin
motor kontrol ve kas tonusundan sorumlu lifler
gecmektedir. Bu nedenle, klinik olarak spastik dip-
leji gelisir.['4]

Fokal ve Multifokal Beyin Nekrozu: En fazla etki-
lenen bolgeler, orta serebral arter sulama alanla-
ndir. Erken gestasyonel nekrozlara bagl prozen-
sefali, multikistik ensefalomalazi ve hidranensefali
gelisebilir.'4]

Status marmoratus: Miyadinda doganlarda, hi-
poksik iskemik ensefalopatiye bagli olarak nadiren
gelisir. Bazal gangliyonlarda patolojik olarak mer-
mer goriiniimii, néron kaybi, gliozis ve hipermiye-
linizasyon goriltr.l'4

Selektif N6ron Nekrozu: Hipoksik iskemik zede-

lenmede en ¢ok goriilen zedelenme tipidir. Mental
retardasyon ve konviilziyonla kendini gosterir.[']
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