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BİR GRUP SEREBRAL PALSİLİ ÇOCUKTA 
ETYOLOJİX 

G Akhan•, N Eren••, AR Örmeci•••, B Tunç•••,H Yorgancıgil**** 

Spastik çocuklar Derneği Isparta şubesine başvuran 55'i kız, 60'ı erkek toplam 115 serebral 
palsili (SP) hasta çalışmaya alındı. SP nedeni olarak bulduğumuz doğum öncesifaktörle1~· 

mikrosf!/ali (o/o4), ikiz eşi (%4), gebelikte ilaç kullanımı (%2), maternal enjeksiyon (%2), 
ailede SP öyküsü (%2) ve diabetik anne (%1) idi. Doğum sırası etkenler içinde en sık 

rastlanan: %37 ile doğum a.~/iksisi olup bunu %14 ile düşük gesta:,yonel yaş ve ağırlık ve %3 
ile sıı.rmatürite izlemekteydi. SP'nin doğum sonrası nedenleri olarak da hastalarımızın 

% 7'sinde hiperbiluribinemi, %5'inde ateşli hastalık öyküsü, %3'ünde konvulsiyon ve 
%1 'inde tnwma vardı. Tüm olguların %16'sında sebep tespit edilemedi. Literatür ile 
karşılaştırıldığında çalışına grubumuzda doğum sırası.faktörlerin, özellikle doğuın 

a~ik.sisinin yük.sek olduğu gözlendi. Eğer SP'li çocukların prevelansını düşürmek istiyor isek 
do/j,um/arın optimal koşullarda yapılmasına ek olarak, annelere hamilelik öncesi ve 
süresince modern labaratuvar imkanları ile desteklenen sağlık hizmeti verilmelidir. 

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, etyoloji. 

Etiology of Cerebral Palsy in a Group of Patients 
A total qf" 115 ehi/dren (55 girls and 60 boys) , wbo are attending to the Isparta Branch of 
Tbe National Association ofSpastic Children, were examined. The cause q/cerebral palsy 
(CP) were determined to be due ta thefollowingfactors, in order: natal, 54%; unknown, 
16%; postnatal, 15%; arıd prenatal, 15%. Prenatalfactors were takirıg medicine during 

pregnancy (2%), ınaternal infection (2%), infants ofdiabetic mothers (1%), microcephatv 
( 4%), mu/tiple birtb (4%) and having a relative with CP (2%). Natalfactors qf" CP were 

determined to be birtb aspbyxia (37%), prematurity and low birtb weigbt (14%) and 
surmaturation (3%). Causative postnatal everıts were infection (5%), convulsion (3%), 

trauma (1%), and hyperbiluribinemia (7%). Birth a:,phyxia, wbich was diagnosed in 37% 
q/patients with CP, is not dependent solely on labor. To lower tbe prevalence q/ CP, not onlv 
optimal conditions sbould he providedfor tbe birth process, but also medical care should he 

given to tbe mothers before and during their pregnancv. 

Serebral Palsi (SP) doğum öncesi, doğum sırası veya 
doğum sonrası dönemlerde oluşan statik bir en­
sefalopatinin yol açtığı hareket ve postur bozuklukları ile 
karekterize bir klinik tablodur 05 ). SP'nin göıi.ilme pre­
valansı, ülkeden ülkeye değişmekte olup batı top­
lunıJannda 1-2/ 1000 canlı doğumdur. Çocukluk çağının 
önemli probleınlerinden biri olan SP fiziksel bağımlı ço-
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cuklann %52'sini, mental retardasyonlu çocukların ise 
%20'sini oluşturur (8,14). Bu bağlamda koruyucu he­
kimlik açısından bölgemizde SP sebeplerini araştırmak ve 

dikkatleıi bu konuya çekmek için bir grup SP'li çocuk ü­

zerinde çalışıldı. 

MATERYAL VE METOD 

Spastik çocuklar Derneği Ispaıta şubesine kayıtlı olan 
123 hastanın dosyası incelendi ve hastalar kontrola <;ağ­
nldı. Kontrola gelen 55'i kız, 6011 erkek toplam 115 olgu, 
nöroloji, pediatıi ve oıtopedi uzmanlarından oluşan bir 
kurul tarafından muayene edildi. Herhastaya Leither ve 

Denver Gelişimsel Tarama Testi uygulandı. Mental clu-
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rumunu değerlendirmek için uygulanan bu psikometıik 
_testlerde SP'li çocuklar için bir standardizasyon olmadığı 
i.çin puanlamaya gidilmedi. Sadece klinik ile beraber 
menwl retarclasyon olup olmadığına karar verileli 

Hastalarda anamnez ve yardımcı labaratuvar yön­
temleri ile olası etyolojik sebepler araştırıldı ve klinil< ola­
rak en kuvvetle olası primer faktör değerlendinneye a­
lındı. 

BULGUIAR 

Çalışmaya alınan olgulann yaş oıtalaması kızlarda 
7.02, erkeklerde 7.00 idi. Erkek/kız oranı 1.09 olup has­
tahıım yaş dağılınuncla 3. ve 7. yaşlarda bir aıtış gözlendi 
(Grafikl). SP'li olgularımız sınıtlanclırılclığıncla, sıklık sı­

ras ıyla %42'sinin spastik quadriparezi ( 48/115), %25'inin 
spastik clipleji (29/ 115), %ı6'sının distonik SP (18/115), 
'¾:6 1sının spastik hemipleji (7 / 115), %5'inin sı­

nıflandınlanuyan tip (6/ 15) ve %4'ünün atetoik SP (5/115) 
olduğu görüldü . SP'li hastaların %22'si halen konvulsiyon 
geçirmekte idi. Hastaların %34,7'sinde değişik de­
recelerde ınental retardasyon tespit edildi. 

Etyolojik nedenler sıklık sırasıyla %54 doğum sırası , 

%16 bilinıniyen, %15 doğum sonrası , %15 doğum öncesi 
olarak tespit edileli (Grafik 2). SP nedeni olabilecek do­
ğum öncesi faktörler: mikrosefali (%4), ikiz eşi (%4), ge­
belikte ilaç kullanınu (%2), ınatemal enfeksiyon (%2), ai­
lede SP öyküsü (%2) ve diabetik anı1e (%1) idi. Doğum 
sıras ı olası etl<enler içinde en sık rastlanan: %37 ile doğum 
asfiksisi olup bunu %14 ile düşük gestasyonel yaş ve a­
,i:; ırlık ve %3 ile sürmatürite izlemekteydi. SP'nin doğum 
soması olası nedenleri olarak ela hastalarınuzın %7'sinde 
hipcrbiluribineıni , %5'inde ateşli hastalık öyküsü, 
%3'üncle konvulsiyon ve %l'inde tı·avma vardı. 

Annelerin çocuklarını doğurduklan zamanki yaş du-
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Grafik 2: Etyolojlk Sebeplerin 
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n.ımu incelendiğinde: oıtalama yaş 24 olup, %13'ü 20 ya­
şın altında , o/o40'ı 20-24 yaş arası, %35'i 25-34 yaş arası , 

%2'si 35 yaşın üzerinde doğum yapımştı. Annelerin %65'i 
ili< doğumunu, %7'si ise dördüncü ve sonrası doğumunu 
yapımş idi. 

TARTIŞMA 

Gelişmiş üll<elerde SP prevelansı 1950'clen 1970'lere 
doğru 15-19/ 1000 canlı doğumdan 1.4-1.6'\ara kadar dü-5-
müştür (16). SP prevalansında 1970'lerden sonra bir aıtış 
göılenı11iş ve bu artış peıinatal obstetı·ik bakım ile ye­
nidoğan ünitelerindeki gelişmeler sonucu risk altındaki 
çocukların yaşamda kalına oranlarının aıtınasına bağ­

lanımştır (14). Batı toplumlarında 1950'li yıllarda yapılan 
çalışmalarda etyolojide en önemli neden °/ocı0 ile doğum 
sırası faktörleıi iken (10), 1980'lerde bu değişmiş, doğum 
öncesi faktörler%50 oranı ile önem kt1zannuştır (3). SP'nin 
zaman içindeki gelişimini incelemek için ABD'cle yapılan 
bir çalışmada; 1960 yılında doğan 4,241 ,275 olgu 1986 yı­

lında doğan 3,751,275 olgu ile karşılaştırılnuştır. Buna göre 
doğum sayısında %12'lik bir düşüş olur iken, doğum a­
ğırlığı 2500 granun altındaki bebek sayısında %1.1, lS00 
granun altındaki bebek sayısında ise %3.4 oranında bir 
artış gözlenmiştir. Doğumlardaki moıtalite oranı genelde 
%52, düşük doğum kilolu bebeklerde ise o/cı61 azalnuştır. 

Ancak yaşayan bebekler içinde SP oranı %16 aıtımştır (1). 

Buna rağmen gelişmekte olan üll<elerde yakın za­
manlarda yapılan çalışmalara bakıldığında ise doğum s ı­

rası sebepler, özellikle doğum asfiksisinin halen önem ta­

şıdığı görülınektedir. Örneğin etyolojik sebepler içinde 
doğum asfiksisi Hindistan Yeni Dell1i'de %25, ıstanbul 'cla 

%32, Dar El Salam'da %20 olarak bulunımıştur (S,16,4). 
Ispaıta ve çevresindeki hastalar üzerinde yaptığınuz bu 
çalışmada yukardakilere paralel olarak etyolojik sebepler 
arasında doğum asfiksisini %37 olarak bulduk. Buradan 
çıkan soimca göre SP etyolojisinde tespit edilebilen se-



bepler sosyoekonomik şaıtlara göre değişmektedir. Ay­
dınlanması gereken konu, gerçekten sosyoekonomik 
durumu düşük toplumlarda SP etyolojisinde doğum as­
fiksisi bu kadar önemli mi, yoksa bu sonuç diğer fak­
törlerin tespitindeki yetersizliklerin yansıması nu ol­
duğudur. 

1989'da yapılan bir çalışmada doğum öncesi, doğum 
sırası ve doğüm sonrası faktörlerin prematüre çocukların 
gelişimi üzerine etkisi 505 olguda çalışılnuştır. Yedi yıl ta­
kip edilen çocukların nöropsilmlojik gelişiminde doğum 
öncesi ve doğum sonrası faktörlerin, entellektüel ve lin­
guistik gelişiminde ise gestasyonel yaş ve doğum ağır­
lığının daha önemli olduğu izlenmiştir (6). SP'li- ço­
cuklarda yüksek oranlarda görülen doğum asfiksisinin 
tek başına etyolojicle %5-8 oranında sonmılu olabileceği, 
bunun yüksek oranlarda gözlenmesinin tespit eclilemiyen 
doğum öncesi faktörlere bağlı olduğu bildirilmiştir (12). 
Avustralya ve Aınerika'cla yapılan çalışmalarda iyi bir 
obstetrik bakım ve ideal şaıtlarcla yapılan doğum ile do­
ğum sırası ınoıtalite oranları düşerken SP oranlarında bir 
değişiklik olınanuştır (6,12,2). 

Hayvanlar üzerinde yapılan deneylerde inmıatür be­
yinde bipoksi ile oluşan hasarın matı:.ir beyne göre ol­
clukç;ı az olduğu gözlenmiştir. Yeni doğan ratlarcla ye­
ti~kin ratlara göre beynin oksijen ve glilmz kullanınu 1/7 
fö 1/ I.O arasında azdır; bunun sonucunda hipoksi ile olu­
şacak laktik asidoz ve beyin basan daha hafif olacaktır 
( J 3). Ancak doğum hipoksisinin y~ni doğan kon­
vulsiyonların- etyolojisinde önemli bir *r tuttuğu unu­
tulmamalıclu· (ll,9). Neonatal dönem kon~ulsiyonlarıncla 
doğum asfiksisi %40 oranında sorumlu tut:ulıııaktadır (7). 
Neonatal dönemde ağır konvulsiyon geçiren hastalarda 
SP gelişme riski ele önemlidir. Bu amaçla yapılan bir ça­
lışmada neonatal clöneıncle nöbet geçfren 40 çocuk in­
ce lenıııiş , bunların l 4'nün etyolojinde doğum asfiksisi 
sorunılu bulunınuş ve bu çocukların 4'ü ölürken geri ka­
lan 10 çocuğun 7'sinde SP gelişmiştir (7). 

Çalışma grubumuzun yaş dağılınu gösteren grafikte 3 
ve 7 yaşlarındaki hasta sayılarının bir pik yapmasının se­
bebi; bölgemizde SP'li çocuklardaki gelişme geriliğinin 
ancak 3 yaş civarlarında diklrnti çektiği ve 7 yaşının ül­
kemizde zorunlu okula başlama yaşı olmasma bağ­

lanabilir. SP'de epilepsi görülme oranı %25-35 iken bizim 
çalı~manuzcla bu oran %22'dir 06,5). SP prevelansının 
önceleri erkek çocuk.iare.la daha fazla olduğu gözlenirken 
son zamanlarda bu farklılığın önemli olmaclığı görüşü 
yaygınlaşmıştır (5). Bizim olgulannuzda bu bilgi ile u­
yumlu olarak erkeklerin kızlara oranı l.09'clur. SP et­
yolojisincle anne ve babanın yaşları ela önenıliclir. Yaşları 
25-35 arasında olan anneleıin bebeklerinde SP prevelansı 
O 9/ 1000 iken, 20 yaşın altındakilerde 2 kat artarak 1 7 / 
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lüOO'e, 40 yaşın üzerindekilerde ise 3 kat aıtarak 3.3/ 
lüOO'e yükselmektedir. Baba yaşı 20'nin altında olanlarda 
SP insiclansı, 20-40 yaş arasında olanlara oranla üç kat: aıt­
maktadır (2). Bizim çalışmamızda 20 yaşın altında anne 
sayısı 15 (%13), 35 yaşın üzerindeki anne sayısı ise 2 ( (%2) 
clir. Baba yaşları tı:.im olgularda 20-40 arasındadır. 

Sonuç olarak olgularunızda en sık görülen olası et­
yolojik faktör %37 oranında tespit ettiğimiz doğum ;ıs­
fiksisiclir. Ancak bu yüksek oranın sadece doğum tı·a­

vayına bağlı olınayıp , sebebi tespit eclilenıiyen prenata 1 

faktörlere işaret ettiğini düşünmekteyiz .Sebebi tespit ed i­
lemeyen %16'W< olgu ela dikkate alınırsa SP için etyolojik 
faktörler bölgemizde günümüz şaıtlarıncla yeterince ara~­
tınlınamaktadır. SP'li çocuklarm prevelansuu azaltmak is­
tiyorsak, sadece doğunıların ideal koşullarda yapılması 
yeterli olmayacaktır. Ayrıca annelere gebelik öncesi ve 
boyunca, çağdaş laboratuvar olanakları ile desteklenen 
sağlık lıizmeti verilmesi, taşrada görev yapan sağlık per­
sonelinin ve aileleıin eğitilınesi gereklidir. 
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