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BIR GRUP SEREBRAL PALSILIi COCUKTA
ETYOLOJI

G Akhan*, N Eren**, A R Ormeci***, B Tun¢*** H Yorgancigil****

Spastik ¢ocuklar Dernegi Isparta subesine basvuran 55'i kiz, 60" erkek toplam 115 serebral
pailsili (SP) hasta ¢alismaya alindi. SP nedeni olarak buldugumuz dogum oncesi fakiérier:
mikrosefali (%4), ikiz esi (%4), gebelikte ila¢ kullanim: (%2), maternal enfeksiyon (%2),
ailede SP Sykiisti (%2) ve diabetik anne (%1) idi. Dogum sirasi etkenler icinde en sik
rastlanan: %37 ile dogum asfiksisi olup bunu %14 ile diisiik gestasyonel yas ve agurlik ve %3
ile siirmatiirite izlemekteydi. SP'nin dogum sonrasi nedenleri olarak da bastalarimizin
%7'sinde biperbiluribinemi, %5'inde atesli bastahk dykiisii, %3"inde konvulsiyon ve
%1'inde travma vardi. Tiim olgularin %16'sinda sebep tespit edilemedi. Literatiir ile
karsilastinildiginda ¢alisma grubumuzda dogum siras: faktorlerin, dzellikle dogum
asfiksisinin yiiksek oldugu gézlendi. Eger SP'li gocuklarin prevelansimi diistirmek istiyor isck
dogumlarm optimal kosullarda yapimasina ek olarak, annelere hamilelik éncesi ve
stiresince modern labaratuvar imkanlar: ile desteklenen saghk hizmeti verilmelidir.

Anabtar kelimeler: Serebral palsi, etyoloji.

Etiology of Cerebral Palsy in a Group of Patients
A total of 115 children (55 girls and 60 boys) , who are attending to the Isparta Branch of
The National Association of Spastic Children, were examined. The cause of cerebral peilsy
(CP) were determined to be due to the following factors, in order: natal, 54%; unknown,
16%; postnatal, 15%; and prenatal, 15%. Prenatal factors were taking medicine during
pregnancy (2%), maternal infection (2%), infants of diabetic mothers (1%), microcephaly
(4%), multiple birth (4%) and having a relative with CP (2%). Natal factors of CP were
determined to be birth asphyxia (37%), prematurity and low birth weight (14%) anc
surmaturation (3%). Causative postnatal events were infection (5%), convulsion (3%),
trauma (1%), and byperbiluribinemia (7%). Birth asphyxia, which was diagnosed in 37%
of patients with CP, is not dependent solely on labor. To lower the prevalence of CP, not only
optimal conditions should be provided for the birth process, but also medical care should be
given o the mothers before and during their pregnancy.
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Serebral Palsi (SP) dogum 6ncesi, dogum strast veya cuklarin %52’sini, mental retardasyonlu cocuklarin ise
dogum sonrast donemlerde olusan statik bir en- %20'sini olusturur (8,14). Bu baglamda koruyucu he-
sefalopatinin yol actigt hareket ve postur bozukluklar ile kimlik agisindan bolgemizde SP sebeplerini arastirmak ve
karekterize bir klinik tablodur (15 ). SP’nin gériilme pre- dildkatleri bu konuya ¢ekmek iin bir grup SP'li cocuk i-
valansy, tlkeden ilkeye degismekte olup batt top- zerinde cahsilds,

lumlarmda 1-2/1000 canlt dogumdur. Cocukluk caginin
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rumunu degerlendirmek i¢in uygulanan bu psikometrik
testlerde SP'li cocuklar icin bir standardizasyon olmadig:
icin puanlamaya gidilmedi. Sadece klinik ile beraber
mental retardasyon olup olmadigmna karar verildi

Hastalarda anamnez ve yarcdima labaratuvar yon-
temleri ile olast etyolojik sebepler arastirildi ve klinik ola-
rak en kuvvetle olasi primer faktdr degerlendirmeye a-
lincli.

BULGULAR

Calismaya alinan olgulann yas ortalamast kizlarda
7.02, erkeklerde 7.00 idi. Erkek/kiz orani 1.09 olup has-
talarin yas dagiliminda 3. ve 7. yaslarda bir artis gézlendi
(GrafikD). SP'li olgulanmiz smiflandirldiginda, siklik si-
rastyla %42'sinin spastik quadriparezi (48/115), %25'inin
spastik dipleji (29/115), %16'stun distonik SP (18/115),
%O'siin - spastik  hemipleji  (7/115),  %5'inin - s1-
niflandmlamyan tip (6/15) ve %4'iiniin atetoik SP (5/115)
oldugu gortildii. SP'li hastalarn %22'si halen konvulsiyon:
gecirmekte idi. Hastalarin  %34,7'sinde  degisik de-
recelerde mental retardasyon tespit edildli.

Ltyolojik nedenler siklik sirastyla %54 dogum sirasy,
%16 bilinmiyen, %15 dogum sonrast , %15 dogum dncesi
olarak tespit edildi (Grafik 2). SP nedeni olabilecek do-
gum oncesi faktorler: mikrosefali (%4), ikiz esi (%4), ge-
belikte ila¢ kullanimi (%2), maternal enfeksiyon (%2), ai-
lede SP oykiisti (%2) ve diabetik anne (%1) idi. Dogum
strast olast etkenler icinde en stk rastlanan: %37 ile dogum
astiksisi olup bunu %14 ile diistik gestasyonel yas ve a-
aulik ve %3 ile stirmattirite izlemekteydi. SP'nin dogum
sonrast olast nedenleri olarak da hastalarinuzin %7'sinde
hiperbiluribinemi, %53'inde  ategli  hastalik  oykust,
%3'lincle konvulsiyon ve %1'inde travma vardli.

Annelerin cocuklarini dogurduklarn zamanki yas du-

rumu incelendiginde: ortalama yas 24 olup, %13'i 20 ya-
sin altinda, %40 20-24 yas arast, %35'i 25-34 yas arasi,
%2'si 35 yagin tizerinde dogum yapnustt. Annelerin %065'i
ilk dogumunu, %7'si ise dordiincii ve sonrast dogumunu
yapmus idi.

TARTISMA

Gelismis Utlkelerde SP prevelanst 1950°’den 1970'lere
dogru 15-19/1000 canlt dogumdan 1.4-1.6'lara kadar diis-
miistiir (16). SP prevalansinda 1970'lerden sonra bir artig
gozlenmis ve bu artig perinatal obstetrik bakim ile ye-
nidogan unitelerindeki gelismeler sonucu risk altindaki
cocuklarin yasamda kalma oranlanmin artmasina bag-
lanmustir (14). Bati toplumlarinda 19501 yillarda yapilan
caligmalarda etyolojide en énemli neden %060 ile dogum
strast faktorleri iken (10), 1980'lerde bu degismis, dogum
oncesi faktorler %50 orant ile 6nem kgzanmustir (3). SP’nin
zaman icindeki gelisimini incelemek icin ABD'de yapilan
bir calismada; 1960 yilinda dogan 4,241,275 olgu 1986 y1-
linda dogan 3,751,275 olgu ile karsilastirlnustir. Buna gore
dogum saysinda %12'lik bir distis olur iken, dogum a-
girhi@ 2500 granun altindaki bebek sayisinda %1.1, 1500
gramin altindaki bebek sayisinda ise %3.4 oramnda bir
artig gdzlenmigtir. Dogumlardaki mortalite orant genelde
%52, diisiik dogum kilolu bebeklerde ise %61 azalmustir.
Ancak yasayan bebekler icinde SP orant %16 artmugtir (1).
Buna ragmen gelismekte olan tUlkelerde yakin za-
manlarda yapilan calismalara bakildiginda ise dogum si-
rast sebepler, 6zellikle dogum asfiksisinin halen 6nem ta-
szt goriilmektedir. Ornegin etyolojik sebepler icinde
dogum asfiksisi Hindistan Yeni Delhi'de %25, 1stanbul’da
%32, Dar El Salam’da %20 olarak bulunmustur (5,16,4).
Isparta ve cevresindeki hastalar tizerinde yaptiguuz bu
calismada yukardakilere paralel olarak etyolojik sebepler
arasinda dogum asfiksisini %37 olarak bulduk. Buradan
¢ikan sonuca gore SP etyolojisinde tespit edilebilen se-



bepler sosyoekonomik sartlara gore degismektedir. Ay-
dinlanmast gereken konu, gercekten sosyoekonomik
curumu dustik toplumlarda SP etyolojisinde dogum as-
fiksisi bu kadar 6énemli mi, yoksa bu sonuc¢ diger fak-
torlerin tespitindeki yetersizliklerin -~ yansumast mi ol-
dugudur.

1989'da yapilan bir ¢alismada dogum 6ncesi, dogum
strast ve dogum sonrast faktorlerin prematiire cocuklarin
gelisimi tizerine etkisi 505 olguda calisilnustir. Yedi yil ta-
kip edilen cocuklarin noropsikolojik gelisiminde dogum
oncesi ve dogum sonrast faktorlerin, entellekttiel ve lin-
guistik gelisiminde ise gestasyonel yas ve dogum agir-
liginin  daha énemli oldugu izlenmistir (6). SP'li co-
cuklarda yiiksek oranlarda gortilen dogum asfiksisinin
tek bastna etyolojide %5-8 oraninda sorumlu olabilecegi,
bunun yiiksek oranlarda gozlenmesinin tespit edilemiyen
dogum oncesi faktorlere baglt oldugu bildirilmistir (12).
Avustralya ve Amerika’da yapilan calismalarda iyi bir
obstetrik bakim ve ideal sartlarda yapilan dogum ile do-
gum sirast mortalite oranlarn diiserken SP oranlarinda bir
degisiklik olmamustr (6,12,2).

Hayvanlar tizerinde yapilan deneylerde immatiir be-
yinde hipoksi ile olugsan hasarin matir beyne gore ol-
dukea az oldugu gézlenmistir. Yeni dogan ratlarda ye-
tiskin ratlara gére beynin oksijen ve glikoz kullanimi 1/7
ila 1/10 arasinda azdir; bunun sonucunda hipoksi ile olu-
sacak laktik asidoz ve beyin hasart daha hatif olacaktir
(13). Ancak dogum hipoksisinin yeni dogan kon-
vulsiyonlarin® etyolojisinde 6nemli bir yer tuttugu unu-
tulmamalicir (11,9). Neonatal donem kom\mlsiyonlzumcla
dogum asfiksisi %40 oranincla sorumlu tutulmaktadir (7).
Neonatal donemde agir konvulsiyon geciren hastalarda
SP gelisme riski de onemlidir. Bu amacla yapilan bir ¢a-
lismada neonatal donemde nébet geciren 40 cocuk in-
celenmis, bunlarin 14'ntin etyolojinde dogum astiksisi
sorumlu bulunmus ve bu ¢ocuklarin 4't 6ltirken geri ka-
lan 10 cocugun 7'sinde SP gelismistir (7).

Calisma grubumuzun yas dagilimi gosteren grafikte 3
ve 7 yaglarindaki hasta sayilarmimn bir pik yapmasinin se-
bebi; bolgemizde SP'li cocuklardaki gelisme geriliginin
ancak 3 yas civarlaninda dikkati cektigi ve 7 yasinin l-
kemizde zorunlu okula baslama yast olmasmna bag-
lanabilir. SP’de epilepsi goriilme orant %25-35 iken bizim
calismamizda bu oran %22'dir (16,5). SP prevelansinin
onceleri erkek cocuklarda daha fazla oldugu gozlenirken
son zamanlarda bu farkliigin 6nemli olmadigr goriisii
yayginlasmustir (5). Bizim olgulanmizda bu bilgi ile u-
yumlu olarak erkeklerin kizlara orani 1.09dur. SP et-
yolojisinde anne ve babanin yaslart da énemlidir. Yaslar
25-35 arasinda olan annelerin bebeklerinde SP prevelanst
0.9/1000 iken, 20 yasin altindakilerde 2 kat artarak 1.7/
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1000'e, 40 yasin Uzerindekilerde ise 3 kat artarak 3.3/
1000'e yiikselmektedir. Baba yast 20'nin altinda olanlarda
SP insidanst, 20-40 yas arasinda olanlara oranla ti¢ kat art-
maktadir (2). Bizim calismamizda 20 yasin altinda anne
say1st 15 (%013), 35 yasin tizerindeki anne sayist ise 2 ( %2)
dir. Baba yaslart tiim olgularda 20-40 arasindadr.

Sonug olarak olgularimizda en sik gortilen olasi et-
yolojik faktor %37 oraninda tespit ettigimiz dogum as-
fiksisidir. Ancak bu yiiksek oranin sadece dogum tra-
vaymna bagl olmayip, sebebi tespit edilemiyen prenatal
faktorlere isaret ettigini distinmekteyiz.Sebebi tespit edli-
lemeyen %106'lik olgu da dikkate alinirsa SP icin etyolojik
faktorler bolgemizde glintimiiz sartlaninda yeterince aras-
trilmamaktadir. SP’li cocuklann prevelansint azaltmalk is-
tiyorsak, sadece dogumlarnn ideal kosullarda yapilmasi
yeterli olmayacaktir. Ayrica annelere gebelik dncesi ve
boyunca, cagdas laboratuvar olanaklar ile desteklenen
saglik hizmeti verilmesi, tasrada gorev yapan saglik per-
sonelinin ve ailelerin egitilmesi gereklidir.
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