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Serebral Palsinin Olusumunda
Obstetrik Faktorlerin Etkisi

Obstetric Factors in the Evolution of
Cerebral Palsy: Review

OZET Serebral palsi gocukluk caginin en sik gériilen, yasam boyu siiren, hareket ve postiirii etki-
leyen kalic1 gelisimsel bir bozuklugudur. Bir hastalik degil, ilerleyici olmayan, motor fonksiyon
kayb1 gosteren, bir¢ok farkl etiyoloji ve norolojik bozukluklari i¢eren bir tanimdir. SP prevalansi
ortalama 1000 canli dogumda 1.1-2’dir. Etiyolojisinde antepartum (%60-80), intrapartum (%3-13)
ve postpartum (%10) nedenler olabilir. Son yillarda SP’nin etiyolojisi ile iligkili diisiincelerimizde
radikal degisiklikler olmustur. Intrapartum asfikside oldugu gibi tek bir nedenin oldugu basit teo-
rilerden uzaklasilarak nedenin birbirine katkida bulunan olaylar zinciri olabilecegine yonelinmis-
tir. Dogum eylemi sirasinda veya dogumda annenin takibi ve verilen bakimin kalitesi ve dogrulugu
ile bebegin 6limii veya yasayan ¢ocukta SP gelisimi arasindaki iligki ve SP gelisiminin 6nlenebilir-
ligi konular1 halen obstetrisyen, pediatrist, ebeveyn ve hukukcular arasinda tartigma konusu olma-
ya devam etmektedir. SP gelisiminin tamamen 6nlenmesi miimkiin degildir, ancak SP olgularinda
intrapartum asfiksinin etiyolojide yer aldig1 %8-10’luk grup ile antenatal patolojilerin bir kismi obs-
tetrisyenin 6nleme icin strateji gelistirilebilecegi gruptur ve obstetrisyenin etkisinin olabilecegi
oran ancak bununla sinirhidir. Miimkiin olan en fazla sayida olgunun 6nlenebilmesi amaciyla, 6nem-
li olan ¢ocuk hastaliklar: uzman ile obstetrisyenin is birligi icinde ¢aligmasi, diizenli gebelik taki-
bi ve perinatal dénem patolojilerinin miimkiinse 6nlenmesi veya erken tanisinin saglanmasidir.

Anahtar Kelimeler: Asfiksi; dogum hasarlari; serebral palsi

ABSTRACT Cerebral palsy is the most frequent, lifelong, permanent developmental failure of the
childhood that effects the motion and posture. It is not an illness but a definition of a non-progresi-
ve, motor function deficiency that encompasses different etiologies and neurological dysfunctions.
The prevalence of CP is 1,1-2 in 1000 live births. Antepartum (60-80%), intrapartum (3-13%) and
postpartum (10%) causes can be sought in its etiology. In recent years there have been radical chan-
ges about CP’s etiological causes. Receding from simple teories that includes a single causative like
intrapartum asphyxia, a chain of consecutive additive events is more likely. It is still an ongoing de-
bate whether there is an association between child mortality and development and prevention of SP
in the alive child in regards to the accuracy and the quality of the intrapartum care of the mother be-
tween obstetrician, pediatricans, parents and lawyers. It is impossible to prevent CP altogether, but
though limited, obstetricans can implement strategies to prevent intrapartum asphyxia group that
constitutes 8-10% of CP etiologies and some of the antenatal pathologies. The collaboration of the ob-
stetrican and the pediatrician, regular pregnancy follow up and the prevention and the early diagno-
sis of the pathologies of the perinatal period are important in the prevention of CP as much as possible.

Key Words: Asphyxia; birth injuries; cerebral palsy
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erebral palsi (SP), gelisimini siirdiiren beyinde progresif olmayan bir
hasara bagli olusan, kalic1 hareket ve postiir bozuklugu ile karakteri-
ze, santral sinir sistemi (SSS)’nin kronik bozuklugudur. SP progresyon
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gostermeyen motor fonksiyon hastaligidir ve prog-
resif serebral bozukluklar: iceren sendromlar bu
kategoriye alinmaz. Cocukluk ¢aginda goriilen mo-
tor giigsiizliigiin en sik nedeni olmasina kargin, bir-
¢ok olguda etiyolojisi agiklanamamistir. Motor
bozukluga siklikla duyusal eksiklikler, davranis, 6g-
renme, konusma ve dil bozuklugu ve nébetler tar-
zinda bozukluklar eslik etmektedir. Yiizyih agkin
sliredir SP’nin etiyolojisi nemli bilimsel spekiilas-
yonlarin konusu olmustur ve olmaya da devam et-
mektedir. Etiyolojisini onlenebilir bir komplikas-
yonun 6nlenememesi olarak gorenler ile fetal bey-
nin gelisiminin ¢esitli noktalarda hasara ugradigini
distinenler arasinda kalan sicak bir tartisma konu-
sudur.!

Bir hastaligin halk saghigindaki 6nceligi, has-
taligin agirhigl ve yayginlig ile iligkilidir. SP’nin
6nemi ise etkilenen ¢ocuk, onun ailesi ve toplum-
da yarattig1 agir yiik ve sorumlulugun siddeti ile ¢o-
cukluk c¢aginda aktivitenin vyiiksek oranda
sinirlanmasina neden olmasina baghdir. SP’li olgu-
larin saglik durumlari; biyolojileri, davramslar, fi-
ziksel ve sosyal ¢evreleri, konu ile ilgili olusturulan
politika ve hizmet servislerini iceren multifaktori-
yel interaktif bir sistemle incelenmektedir. SP’nin
dinamik yapisini anlayabilmek i¢in risk faktorleri,
zamani ve tipi belirlenmelidir.

ITARiHQE

Little 1861 yilinda, anormal, zor ve uzamig dogum,
prematiire dogum ve neonatal asfiksinin ¢ocuga
mental ve fizik yap1 bakimindan etkisi oldugunu
belirterek, SP ile uyumlu klinik tablonun dogum
eylemi veya dogum sirasinda gelisen zorluklar so-
nucu ortaya ¢tktigini bildirmistir. 1889 yilinda ise
ilk kez Osler “serebral palsi” terimini kullanmigtir.
1891-1897 yillar1 arasinda Sigmund Freud SP {ize-
rine bir¢cok makale yayinlamis ve anormal dogum
konusunda Little’in goriislerine katilmakla birlikte,
SP’de geriye doniik prenatal faktorlerin ve beyin-
deki yapisal anomalilerin de etkili olabilecegini ek-
lemigtir.? 1953 yilinda Dr. Apgar (Anestezi
Profesorii) “asfiksi” dilini ve tanimini standardize
etmistir.> 1996 yilinda da Amerikan Obstetrik ve
Jinekoloji Dernegi [American College of Obstetri-
cians and Gynecologists (ACOG)] ve Amerikan Pe-
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diatri Akademisi [American Academy of Pediatrics
(AAP)] tarafindan perinatal asfiksi yeniden tanim-
lanmigtir.* 2003 yilinda ise son olarak yine ACOG,
neonatal ensefalopati (NE) ve SP patogenez ve pa-
tofizyolojisini revize etmigtir.?

ITANIM

Yenidogan bakimindaki gelismeler; yeni goriintii-
leme yontemleri ile beyin gelisimi sirasindaki ze-
delenmenin daha iyi anlagilmasi sonucunda SP’nin
tanimi, nedenleri, siniflamasi, tan1 ve tedavisinde
o6nemli degisiklikler olmustur. 2003 yilinda ACOG
tarafindan toplanan NE ve SP Ozel Calisma Grubu
tarafindan “yasamin erken déneminde goriilen ve
progresif bir nérolojik hastaligin sonucu olmayan,
hareket ve durus anormalligi ile karakterize,
SSS’nin kronik bozuklugu” olarak tanimlanmigtir.
2005 yilinda ise Uluslararasi SP Komitesi tarafin-
dan ortak goriis belirlenmis ve SP “fetal veya in-
fant beyni gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan bir
bozuklugun yol actig1, viicudun hareket ve duru-
sunu (postiir) olumsuz etkileyerek aktivitenin si-
nirlanmasina neden olan progresif olmayan motor
bozukluk” olarak tanimlanmistir.®

I KLINIK BULGULAR

SP, bir klinik tanidir ve patolojisi ve etiyolojisi he-
terojen bir hastaliktan ¢ok, semptomlar komplek-
sidir. Gelismekte olan fetusta ya da yasamin ilk
aylarinda beyindeki lezyon ya da zedelenme sonu-
cu gelisen, kalici ancak ilerleyici olmayan, yasla
birlikte degisebilen, hareketi kisitlayici motor
fonksiyon kaybi, postiir ve hareket bozuklugu olan
bir durumdur.” Klinik gostergeler beynin gelisim
evreleri sirasinda olusan lezyon veya anomalilere
bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir. Motor bozukluga
siklikla duyusal (gérme ve isitme azlig1), biligsel,
iletisimsel (dil gelisimindeki gerilik), algisal, dav-
ramigsal (dikkat azlig1, hiperaktivite), epilepsi, no-
betler tarzinda bozukluklar veya ikincil gelisen
kas-iskelet sorunlari eslik edebilmektedir. Sereb-
rum, serebellum ve beyin sapini igine alan bir mo-
tor bozukluktur. Spinal kord, periferik sinirler ya
da kaslardaki birincil motor bozukluklar SP tanis:
icinde degildir® ve progresif serebral bozukluklar:
iceren sendromlar bu kategoriye alinmaz.
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Esas olarak, beyin korteksindeki istemli hare-
keti baglatan {ist motor néronlarin (1. motor) hasa-
11 sonucu gelismektedir. Klinik bulgular lezyonun
tipine, olustugu zamana, bulundugu bolge ve ge-
nigligine ve SSS’nin hasara kars1 gosterdigi uyum
yetenegine gore degismektedir.®

Beyinde meydana gelen hasarlar beynin geli-
simi sirasindaki donemlere gore farklilik goster-
mektedir. Embriyonik gelismenin degisik evrele-
rinde baz1 hiicre ve beyin bolgeleri hipoksiye kar-
s1 secici bir duyarlilik géstermektedir. Ornegin;
serebral iskemi intrauterin 20. haftadan 6nce ol-
musgsa migrasyon anomalileri, 26-34. haftalarda ol-
mugsa periventrikiiler lokomalazi ve 34-40.
haftalarda olmugsa beyaz cevherden daha cok gri
cevherde, fokal ya da multifokal serebral hasar go-
rillmektedir. Prematiirelerde beyin ve beyin da-
marlarinin heniiz olgunlasmamig olmas: SP riskinin
artmasina neden olmaktadir.® Antepartum dénem-
deki risk faktorlerine bagh olarak gelisen SP, olgu-
larin %75’inde ge¢ ikinci trimester ve dgilincii
trimesterde baglamaktadir, ¢iinkii en sik ve en faz-
la hasara ugrayan periventrikiiler beyaz cevherde
24. haftadan sonra, gri cevherde ise 34. gebelik haf-
tasindan sonra olugmaktadir.’

NEONATAL ENSEFALOPATI

Anormal biling, tonus ve refleks, beslenme veya
respirasyon ve nobet bulgularini iceren bulgulara
dayanan klinik bir durumdur. Kalic1 veya gegici
norolojik bozukluklarla sonuglanabilmekte veya
sonuglanmayabilmektedir. Intrapartum hipoksik-
iskemik hasardan SP’ye kadar olan yelpaze NE'den
gecmektedir. Anormal bulgular dogumdan kisa bir
stire sonra (ilk 48 saat i¢inde) saptanmaktadir. Bul-
gular muayenenin zamani ve altta yatan beyin ha-
sarinin siddetine bagl olarak ¢ok degiskendir.'
Diger olas: nedenler mutlaka diglanmalidir.

Intrapartum asfiksi sonucu goriilen major lez-
yonlarin topografisi genellikle vaskiiler dagilima
uymaktadir ve hipoksik iskemik ensefalopatide ta-
nimlanan patoloji tipleri asagida 6zetlenmekte-
dir:310

Parasagittal Serebral Hasar

Motor korteks kismini iceren hasar sonucu or-
taya ¢ikan spastik kuadripleji en sik goriilen uzun
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donem sonuctur. Hasar 6zellikle iist ekstremiteleri
ilgilendiren motor korteks bolgesinde oldugu i¢in
kollar bacaklardan daha fazla etkilenmektedir.

Bazal Ganglion (Talamus, Kaudat Nukleus,
Globus Pallidus, Putamen) Hasar1

Asfiktik bebeklerin yaklagik 2/3’inde goriiliir.
Erken dénemde nobet, emme ve yutmada zorluk
gortilirken, uzun dénem sonuclar: mental retar-
dasyon ile konviilziyonlardir.

Status Marmoratus

Termde dogan bebeklerde hipoksik iskemik
ensefalopatiye bagl nadiren gelisen bir bozukluk-
tur. No6ron kayb, gliosis ve hipermiyelinizasyon ve
bazal ganglionlarda patolojik olarak mermer gorii-
niimii saptanmaktadir. Izole formunda koreoate-
toz, diskinetik SP seklinde bulgu gosterebilmek-
tedir.

Periventrikiiler L6komalazi (Sentrum Semio-
vale, Optik ve Akustik Radiasyonlarin Etkilendigi
Lateral Ventrikiillerin D1 Acisinin Bilateral Beyaz
Cevher Nekrozu)

Preterm infantlarin primer iskemik lezyonu-
dur. Prematiirelerde fetal beyin sirkiilasyonu peri-
ventrikiiler beyaz cevherde perfiizyon azligina
neden olmaktadir. Alt ekstremitelerden motor
kontrol ve kas tonusundan sorumlu lifler gectigi
icin uzun dénem gostergeleri gérme, biligsel prob-
lemler ile spastik dipleji veya kuadriplejidir.

Fokal/Multifokal Iskemik Hasar

Vaskiiler dagilimdaki infarkta bagh olarak tiim
hiicresel elemanlarin yaralanmasi ile karakterize-
dir. Genellikle orta serebral arter etkilenmektedir.
Uzun doénem sonuglar primer lezyonun lokalizas-
yonu ve yayginligina gore degismektedir. Spastik
hemipleji, spastik tetrapleji ve konviilziyon goriil-
mektedir.

Selektif Noronal Nekroz

Hipoksik iskemik ensefalopatide en sik gorii-
len zedelenme tipidir. Gelisme hizinin en fazla ol-
dugu alanlarda meydana gelmektedir. Spesifik bazi
noronlar yaralanmaya duyarhidir. Uzun vadede
mental retardasyon ve konviilziyonlar ortaya ¢ik-
maktadar.

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2009;19(5)
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SP, motor bozuklugun topografik yerine gore
dipleji, hemipleji, kuadripleji tipi olarak ve lezyo-
nun muhtemel néropatolojik bolgelerine gore de
spastisite (korteks etkilenimi), distonik/diskinetik
(bazal ganglion etkilenimi), ataksik (serebellum et-
kilenimi) ve mikst tip olarak tanimlanmaktadir.
Avrupa SP Izleme ve Kayit Ag1 [Surveillance of Ce-
rebral Palsy in Europe (SCPE)] grubuna gére SP si1-

niflamasi soyledir:'"'2

1. Spastik tip (En sik goriilen %78-86 ve en
fazla norolojik bulgu saptanan tiptir):'>

a. Bilateral spastik (%60);
= Kuadripleji; spastik SP’nin en agir tipi-
dir,
= Dipleji; pretermlerde siktir ve periventri-

kiiler 16komalazi ile birlikte siklig1 giderek artmak-
tadar.

b. Unilateral spastik;
= Hemipleji (%30), en sik rastlanan tiptir,
= Monopleji; inkomplet hemipleji.
2. Diskinetik (%6):
a. Distonik (neonatal polisitemi),

b. Koreoatetoik (Kernikterus sekeli, perfiiz-
yon bozuklugu).

3. Ataksik-hipotonik (%4) (SSS gelisim kusuru;
serebellar hasar),

4. Mikst tip.

Tiim bu tanimlamalara gére SP’ye neden olan
beyin hasari antepartum, intrapartum veya post-
partum donemde ortaya ¢ikmis olabilir.

SP ile birlikte bulunan diger bozukluklar ise;
mental retardasyon, epilepsi, oral-motor yetersiz-
lik, malniitrisyon, géz ve gérme bozukluklari, isit-
me azlig1, kronik akciger sorunlari, dil ve konusma
bozukluklari, davranig bozukluklari, uyku bozuk-
luklar, ortopedik bozukluklar ve tiriner sistem bo-
zukluklaridir.

Norogelisimsel bozukluklar zamanla belirti
vermektedir. Bir noérogelisimsel bozukluk olan
SP’de tani i¢in 6zgiin bir biyokimyasal belirteg ve-
ya laboratuvar tetkiki yoktur. SP tanisi1 klinik bul-
gulara gore konmaktadir. Eger kazanilmis beceri-
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lerin kaybedildigi ilerleyici bozukluk, spinal kord
hastaliklari, baslica bulgusu hipotoni olan bozuk-
luklar varsa ya da sadece gortintiileme bulgusu var-
sa SP diglanmalidir.® SP’nin erken tanisi i¢in kesin
kriterler yoktur. Temel bulgu motor bozukluk ol-
masina kargin, istemli hareket ve derin tendon ref-
lekslerinin kortikal kontroliiniin heniiz tamam-
lanmadig: erken aylarda anormal hareket ve tonus
degisikliklerini saptamak giictiir. Agir SP’de haya-
tin ilk giinlerinde bile tan1 konabilmektedir. Cocuk
biiytidiikge SSS olgunlasmakta ve bulgular degis-
mektedir.® Bu nedenle SP icin ¢ok tipik ve kalict
bulgular yoksa 2 yastan 6nce tan1 kusku ile karsi-
lanmalidir. Motor bulgular erken yaglarda degise-
bilecegi icin kesin tami yas1 SCPE’ye gore en az 3
olarak 6nerilmektedir."

I PREVALANS

SP prevalans: ortalama 1000 ¢ocukta 1.1-2’dir.>"
Ancak olgunun ilk tan: anindaki yas1 6nemlidir,
¢linkii SP yasamda sadece gebeligin erken dénem-
lerinden 1-2 yasa kadar olan spesifik donemde ka-
zanilan bir patolojidir. Postiir ve istemli motor
kontroldeki dinamik degisiklikler en fazla hayatin
ilk yilinda goriilmektedir. Bu nedenle tani, alisil-
madik bir bi¢cimde siddetli bulgular veya ciddi n6-
rogoriintli anormallikleri gibi diger destekleyici
belirti ve bulgular olmadik¢a 24 aydan 6nce konul-
mamalidir. Prevalansimi saptayabilmek i¢in en iyi
yontem 5-10 yas aras: ¢ocuk popiilasyonu i¢inde SP
tanist olanlarin hesaplanmasidir, ¢ilinkii bu yaslar-
da SP gelisimi sifirdur.

SP goriilme siklig1 1953-1962 yillar1 arasinda
1.000 canli dogumda 2.28 iken; 1975-1991 yillan
arasinda 1.5-2.5; 1983-1998 yillar1 arasinda 3 yas
gocuk popiilasyonu iginde 1.000’de 1.23-2.57'¢;
1985-1987 yallar1 arasinda 10 yas ¢ocuk popiilasyo-
nu i¢inde 1000°de 2.0'7; 1994 yilinda tiim popiilas-
yonda 1.000’de 1.24'%; 1996-2000 yallar: arasinda ise
5 yas ¢ocuk popiilasyonunda 1.000’de 3.1-3.6 olarak
saptanmistir.'® SP prevalansinda gelismis tilkeler
arasinda oran benzerdir, ayrica cografi bolgeler ara-
sinda da sistematik bir farklilik yoktur.'¢

Tiirkiye’de ise SP siklig1 1-16 yas arasi ¢ocuk-
larda 1.000 canli dogumda 1.1-4.4 olarak bildiril-
mistir.!>"?
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Son 30 y1l iginde perinatal ve neonatal bakim-
daki degisim ve gelisimin daha agresif girisimler
(stirfaktan tedavisi, sezaryen dogum oranindaki ar-
tis, intrapartum antibiyotik ve antenatal steroid
kullanimi) nedeni ile SP prevalansinda olumlu et-
ki yaratacag: beklenmistir. Alternatif bir goriiste ise
ozellikle ¢ok diisitk dogum agirligina sahip infant-
larin daha iyi bir neonatal bakimla hayatta kalma
oranlarindaki artisin bedelinin, genel SP prevalan-
sinda artig olarak karsimiza ¢ikacagr bildirilmis-
tir.2922 Elektronik fetal monitérizasyonun yaygin
kullanimi, obstetrik ve neonatolojideki gelismeler
ve artan sezaryen oranlarina ragmen SP oranlari
azalma gostermemigtir.”

Dogum kilosu ve gestasyon yas1 ne kadar kii-
clikse SP siklig1 da o kadar artmaktadir. Geligmis
iilkelerde risk faktorii olarak prematiirelik ilk sira-
y1 alirken gelismekte olan iilkelerde term dogan
cocuklarin yaklasik yarisinda SP goértilmekte-
dir.®

1.000 g dogum agirligina (agir1 diisitk dogum
agirlig1) sahip infantlarin hayatta kalma, SP’li ¢o-
cuk ve orta-ciddi handikapli ¢ocuk oranlar: ince-
lendiginde, 1979-1980 yallar1 arasinda bu olgularda
hayatta kalma orani %25 iken, bu oran giderek
ylikselmis ve 1985-1987 arasinda %38, 1991-1992
arasinda %56 ve 1997 yilinda %73 olmustur. Bu ol-
gularda SP oranlari ise sirasiyla %13.5, %6.6, %9.3
ve %10.7 olarak saptanmistir. Orta-giddetli prob-
lemli ¢ocuk oranlar: ise %28, %18, %19 ve %26
olarak saptanmugtir.?! Prematiire doganlarda SP sik-
liginda azalma olmasina ragmen termdeki bebek-
lerde sabit oran, preterm bebeklerde sagkalimda
artis ve SP genelinde uzamis stirecte iyilesme, bu
durumun prevalansini artirmigtir.! Bu olgularin ha-
yatta kalma oranlarindaki artigtaki basariya ragmen
bu yiiksek riskli olgular i¢in erken ¢ocukluk déne-
minde kotii norogelisimsel sonuglarin 6nlenmesi
halen biiyiik bir sorun olarak karsimizda durmak-
tadur.

Sonug olarak, son 40 yil i¢inde tim dogum
agirhiklari géz 6ntine ahindiginda SP prevalansinda
onemli bir degisiklik olmamistir, ancak dogum
agirlign 1.500 g'in altinda olan ¢ocuklarda hayatta
kalma ve SP prevalansinin artis1 genel popiilasyona
yansimaktadir.'®
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I EPIDEMiYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

SP’de beyin hasarina yol agan problemlerin za-
manlamas1 3 déneme ayrilir. Antenatal dénem,
SP’lerin %60-80’inden sorumlu olan dénemdir.®'
Bu dénemde meydana gelen beyin malformasyon-
lar, intrauterin enfeksiyonlar, metabolik hastalik-
lar, maternal toksin maruziyeti, genetik sendrom-
lar, cogul gebelikler ve prematiire dogum, intrau-
terin gelisme geriligi (IUGG), preeklampsi, plasen-
ta anomalileri gibi prenatal obstetrik komplikas-
yonlar antenatal déonemde meydana gelen SP ne-
denleridir. Perinatal asfiksi en ¢ok bilinen risk fak-
tord olmasina ragmen son yillarda roli tartigmali
hale gelmisgtir. Peripartum dénemde meydana ge-
len dogum asfiksisi, SP olgularinin %3-13’tinden
sorumludur.®?*? Postpartum dénemde meydana
gelen kafa travmasi, serebral enfeksiyonlar, hipok-
si, intrakraniyal kanama, uzun siiren yenidogan sa-
rilig (kernikterus), ciddi dehidratasyonla seyreden
gastroenterit, koagiilopati, tekrarlayan konviilzi-
yonlar gibi nedenlerden dolay1 meydana gelen SP
kazanilmis veya ge¢ donem bozukluk olarak adlan-
dirilir ve bu dénem SP’lerin yaklasik %10’undan
sorumludur.?

Obstetride yiiksek riskli obstetrik poptilasyon
olarak kabul edilen grup ayni zamanda SP i¢in de
risk faktorii olarak yer almaktadir. En fazla risk fak-
tori spastik SP’de saptanmaktadir.® Diisiik (< 20)
veya ileri anne yas1 (> 35), yiiksek parite?, nulipa-
riti, gebelikler aras: siirenin kisa veya uzun olma-
s177%8, onceden fetal 6lum hikayesi olmasi?,
epilepsi*, diyabet ve gestasyonel diyabet”, tiroid

1531 arkek cin-

hastaliklari***°, diisiik sosyal diizey
siyet®1>323% SP epidemiyolojisinde risk faktorleri
olarak cesitli ¢alismalarda bildirilmistir. Erkek fe-
tuslar kiz eglerine gore termde 1 ay kadar daha az
matiirdiirler ve muhtemelen gebeligin erken do-
nemlerinde de orantili olarak daha az matirdir-
ler.3* Bu matiirasyon farklilig1 6zellikle serebral
anatomide (lateralizasyon ve miyelinizasyon) daha
belirgindir. Bu immatiirite durumu, fetus beyinle-
rini farkl evrelerde intrapartum stres faktorlerini
iceren olumsuz kosullara kars: daha savunmasiz bi-
rakmaktadir. Ge¢ menars ve irregiiler sikluslar ile
uzun intermenstruel araliklar olmas: da risk fakto-
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rii olarak saptanmigtir.?® Vohr ve ark., antenatal ste-
roid alan infantlarda orta-ciddi SP riskinin azaldi-
gini, fakat postnatal steroide maruz kalan
yenidoganlarda bu riskin arttifimi gostermislerdir.®
Ancak Jones, postnatal steroid ile iligkili SP artigi-
n1 dogrulayamamugtir.* Preeklampsi tedavisinde ve
tokoliz amaciyla kullanilan magnezyum siilfatin SP
gelisiminde 6nemli oranda koruyucu etkisinin ol-
dugunu bildiren ¢aligmalarin yaninda¥, etkisinin

olmadigini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur.®®

Tiirkiye’den yayinlanan iki ¢caligmanin sonug-
lar1 kargilastirildiginda ise anne yas ile ilgili iki
farkl sonug ortaya cikmistir. Oztiirk ve ark. SP’li
olgularda ortalama anne yasini kontrol grubuna go-
re belirgin sekilde disiik bulurken'’, Gurbiiz ve
ark. ise SP’li olgularda ortalama maternal yasin da-
ha yiiksek oldugunu saptamiglardir.®* Giirbiiz ve
ark. ayn1 zamanda maternal yas gruplar: arasinda
da anlaml farkhilik olmadigini, gravida ve parite,
canli dogum, spontan abortus ve elektif gebelik ter-
minasyonu sayilarinin SP olgularn ile kontrol gru-
bu arasinda benzer oldugunu belirtirken®, Oztiirk
ve ark. ise SP olgularinda ortalama parite, abortus
say1sin1 daha diisiik bulmusglardir. Ayni sekilde, do-
gumda gestasyonel yas ve dogum agirligi da SP’li
olgularda anlaml olarak daha diisiiktiir (38.1’e kar-
s1 39.2 hafta ve 2.887 g’a kars1 3.230 g; p< 0.001)."

Preeklampsi, preterm membran riiptiirii, evde
dogum, uzamis eylem, ikiz gebelik, dogum asfiksi-
si, mekonyum boyali amniyon sivisinin olmasi,
uzamis sarilik ve neonatal nébetler SP igin belirgin
risk faktorleridir.” Maternal arteriyopatiler, vaskii-
litler, konjenital veya kazanilmis trombofililer,
trombotik vaskiilopatiler ve enfeksiyonlara bagl
koryoamniyonit ile villitisler sonucu meydana ge-
len plasental patolojilere bagl plasental yetersizlik
ve perinatal iskemik “stroke” da SP i¢in 6nemli risk

faktorlerindendir.04!

Sezaryen dogum orami ile makat prezentas-
yonda doganlarda ise SP ile kontrol grubu arasinda
farklilik gozlenmemistir. Sezaryen ile dogumun
SP’de koruyucu bir rol oynadig: séylenemez.”

Giirbiiz ve ark., ise preeklampsi, koryoamni-
yonit, diyabet, amniyon sivi anomalileri, uzamig
preterm membran riiptiirii, postterm gebelik ve
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makat prezentasyonunun SP i¢in bir risk faktorii
olmadigini belirtmiglerdir. Sadece 2.500 g’1n altin-
da dogum agirligina sahip olanlarda SP riski 3.4 kat
artmaktadir.¥

Azalmig “beat-to-beat variabilite” (OR= 3.64),
gec deselerasyon varligi (OR= 3.64), mekonyum
boyali amniyon sivisinin olmasi (OR= 2.3), plasen-
ta dekolmani (OR= 9.39) SP riskini artirmaktadir.
Erken deselerasyon, variable deselerasyon, fetal ta-
sikardi, uzamig dogum eylemi, eylem indiiksiyonu
ve vakum ekstraksiyon ile dogum SP i¢in bir risk
artis1 kabul edilebilir.*

SP olgularinin %77’si term, %23’ti preterm do-
ganlar'* olmasina ragmen gestasyonel yas distitk-
ce prevalans artmaktadir.

Diisiik gestasyonel yas SP i¢in en dnemli risk
faktortidiir. Otuz ikinci gebelik haftasindan 6nce
meydana gelen dogumlar tiim dogumlarin %1’inden
sorumlu iken, SP olgularinin %28’i 32. gebelik haf-
tasindan 6nce doganlarda goriilmektedir. Tim do-
gumlarin %95’i ise 37. gebelik haftasindan sonra
meydana gelirken, SP olgularinin %58’i 37. haftadan
sonra doganlardir.*? Diisitk gestasyonel yas ile iligki-
li SP tipi esas olarak spastik dipleji formudur.

Gestasyonel yasa gore beklenen ortalama do-
gum agirhigindan 1 SD kadar fazla dogum agirlig:-
na sahip infantlarda SP riski azalmaktadir.
Optimum agirlik olan bu agirliktan daha diisiik ve-
ya daha yiiksege gidildik¢e SP riski artmaktadir.®
Term fetuslarda ise -2 SD’da dogum agirligina sa-
hip infantlarda SP riski 8 kat artmaktadur.**

Dogum agirlig1 azaldik¢a SP prevalansinda
keskin bir artig olmaktadir. 2.500 g tizerinde dogan
infantlarla karsilagtirildiginda SP meydana gelme
riski 1.000 g altinda doganlarda 66. kat, 1.000-1.499
g arasinda doganlarda 57.4 kat, 1.500-2.499 g ara-
sinda doganlarda 8.9 kat artmaktadir.* SP incele-
yen ¢aligmalarin ¢ogunda sadece gestasyonel yasa
gore diizeltilmemis dogum agirlig1 kullanildig: i¢in
SP’deki diisitk dogum agirligina bagli gozlenen ar-
tis vurgulanmakta ve siklikla IUGG’ye atfedilmek-
tedir. Gergekte SP olgularinin 1/3’ti gestasyonel
yasa gore ortalama agirligin tizerinde iken 2/3’iin-
den fazlasinda da SGA diizeyinden daha fazla do-
gum agirhigina sahiptir.®
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Himmelmann ve ark. degisik gestasyonel yas-
larda ve kilolarda dogan infantlarda SP prevalansi-
n1 incelediklerinde, her 1.000 canli dogum i¢in 28.
haftadan 6nce doganlarda 76.6; 28-31 hafta arasin-
da doganlarda 40.4; 32-36 hafta arasinda doganlar-
da 6.7; 36. haftadan sonra doganlarda 1.11; 1.000
g'in altinda doganlarda 82; 1.000-1.499 g arasinda
doganlarda 54; 1.500-2.500 g arasinda doganlarda
6.7 ve 2.500 g tizerinde doganlarda 1.2 olarak bil-
dirmiglerdir.*

INTRAPARTUM ASFiKSi VE SEREBRAL PALSI iLiSKiSi

Perinatal donemde meydana gelen beyin hasari
“asfiksi” olarak adlandirilan plasental kan akiminin
kesilmesine sekonder ortaya ¢ikmaktadir. Pschir-
rer ve Yeomans “Asfiksi serebral palsiye neden olur
mu?” diye sormus ve yanit olarak da olgularin ¢ok
az bir kisminda siddetli patolojik fetal asidemi ile
NE ve SP gelisme iligkisi oldugunu sdylemislerdir.*
Diinya literatiiriinde SP’li olgularin yaklagik %3-13
gibi ¢ok diisiik oranlarindan perinatal asfiksinin so-
rumlu oldugu belirtilirken'*?**4” Tiirkiye’de yapi-
lan ¢aligmalarda bunun %26-41 gibi oldukga
yliksek oranlarda oldugu bildirilmis ve 6nemli ne-
denlerinden biri kabul edilmistir.'*** Yenidogan
ensefalopatisini takiben gelisen SP oraninin %24
olmasi intrapartum SP nedenlerinin stk olmadigini
desteklemektedir.! Bu durumda 6nemli soru “SP
gelisimine neden oldugu varsayilan asfiksinin de-
recesi nedir?”dir. Asfiksi ise plasental kan akiminin
kesilmesine sekonder olarak eylemin 1.ve 2. evre-
lerinde ortaya ¢ikan gaz degisiminde bozulmanin
oldugu ve uzun siirdiigii takdirde hipoksi ve hiper-
kapniye yol acan bir durum olarak tanimlanmak-
tadur.

Asfiksiye Fetal Adaptasyon Mekanizmalari

Plasental perfiizyonun kesintiye ugramasi duru-
munda sirkiilatuar ve sirkiilatuar olmayan meka-
nizmalar devreye girmektedir."

Hipoksinin veya artmis oksijen ihtiyacinin ol-
dugu bu siirecte anaerobik metabolizmanin diize-
yini gosterebilmek o6nemlidir. Intrapartum
asfiksinin klinik gostergeleri i¢in peripartum ve
postpartum degerlendirmeler yapilmaktadir. Do-
gum eylemi sirasinda fetal kalp atim anormallikle-

ri ve mekonyum boyali amniyon sivisinin varligi
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dikkate alinmaktadir. Postpartum ise Apgar skoru,
kord pH degeri ve kardiyopulmoner resiisitasyon
ihtiyac1 degerlendirmeleri yapilmaktadir.

Fetal kalp atim monitdrizasyonunun (EFM),
1970’11 yillarda kullanima girisi ile hipoksik-iske-
mik beyin hasari gelisimi i¢in yiiksek riskli infant-
larin belirlenebilmesi ve boylece perinatal olaylara
bagli gelisen defisitlerin insidansinin azalacag: bek-
lentisi artmistir. Diisiik riskli grupta intrapartum
EFM yapilarak beklenmeyen ve kaginilmaz olaylar
azaltilabilmektedir.*® Ozellikle anormal kalp hiz1
variabilitesi, tekrarlayan gec deselerasyonlar ve
tekrarlayan variable deselerasyonlar dogum asfik-
sisi ile iligkilidir.*

Ancak yontem uzun siiredir kullanilmasina ve
bu sonuglara ragmen Painter ve ark., son nérolojik
sonuclara etkisinin minimalde kaldigini ve uzun
donem norolojik ve biligsel sonuglarin etkilenme-
digini bildirmiglerdir.>® Kirk bir makalenin ince-
lendigi son bir derlemeye gore ise EFM’nin
perinatal mortalite ve pediatrik ndrolojik morbidi-
teye etkisi saptanmamistir.®! Ciddi ve uzamis hipo-
ksik-iskeminin bir gostergesi oldugu disiiniilen
fetal bradikardi, ancak Apgar skoru diisitk ise na-
diren SP ile birliktelik gosterir. Bu da degerlendir-
mesi ancak postpartum ortaya konabilecek bir
iligkidir.

Mekonyum boyali amniyon sivist ise dogum-
larin %10-20’sinde goriilmektedir. Acaba kalin me-
konyumun olmas: in utero stres gostergesi midir?
Bazi otorler tarafindan fetal hipoksi, asidoz veya as-
fiksi ile birliktelik gostermedigi bildirilmistir.>* Bu
nedenle SP gelisiminin 6ngoriisi ile ilgili mutlak
baglanti kurulmasi zordur.

Apgar skoru

Bir¢ok calismada dogum asfiksisinin gostergesi icin
major kriter olarak kullanilmigtir. Ancak tek bagi-
na kullanilmas: uygun degildir. Tek basina disiik
Apgar skorunun varlig1 intrapartum asfiksi i¢in uy-
gun bir gosterge degildir, ¢linkii gestasyonel yas,
maternal medikasyon, resiisitasyonun etkin uygu-
lanip uygulanmamasi ve kardiyo-pulmoner-néro-
lojik durumlardan etkilenmektedir. Tek bagina
kullanildiginda yanlis pozitif ve yanhs negatif so-
nuglar gosterdigi ortaya konmusgtur. 5. dakikada 0-
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3 aras1 Apgar skoru neonatal mortalite ile korelas-
yon gostermekte, ancak daha sonraki norolojik dis-
fonksiyonu 6ngérmektedir.>

Persiste eden 5., 10. ve 20. dakika diistik skor-
lar1, yogun restisitasyona ragmen artmis morbidite
ve mortalite ile birliktelik gostermektedir.* Diger
belirteglerle, 6zellikle patolojik fetal asidemi ve en-
tlibasyon gerekliligi ile birlikte diisiik 5. dakika Ap-
gar skoru anlamli bir intrapartum patoloji
gostergesidir ve bu durumda beyin hasar1 riski
6nemli oranda artmaktadir. Bu olgularda orta veya
ciddi ensefalopati gelisme riski 340 kat artmakta-
dir®

Umbilikal arter pH degeri

Intrapartum asfiksiyi en iyi gésteren parametreler-
den biri umbilikal arter pH degeri olmasina ragmen
tek basina yeterli degildir. Umbilikal arter pH <
7.20 ise asfiksi olarak tanimlanmaktadir. Bu tani-
ma gore asfiksi orani %5-20 arasindadir.>® pH
7.10'nun altinda ise asfiski oran1 %2-8'dir.”’ve pH <
7.00 ise agir norolojik sekel riskinin arttig: patolo-
jik ve siddetli asfiksiyi gostermektedir ve tiim do-
gumlarin %0.3’inde gortilmektedir.>®

Postpartum umbilikal kord pH degeri 7.00'nin
altinda olan olgularin %60’1ndan fazlasinda her-
hangi bir problem ¢ikmadan normal yenidogan ba-
kimina gecilmektedir. Kalan olgularin ise %80-90"1
benign norolojik donem gecirmektedir. Cok kiigtik
bir boliimiinde ise ciddi beyin hasari ile birlikte
olan ¢esitli derecede ensefalopati gelismektedir.*
Perlman ve Risser, umbilikal kord pH’s1 7.00’nin
altinda olan 115 olgudan 47’sinde yogun bakim ih-
tiyaci oldugunu, bunlardan 8’inin nébet gecirdigi-
ni, nobet geciren olgularin da 5’inin olimle
sonuglandigini bildirmigtir.*

Kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) ihtiyaci

Dogum tnitesinde kardiyopulmoner resiisitasyon
[cardiopulmonary resuscitation (CPR)] ihtiyaci,
ozellikle ciddi fetal asidemi ile birlikte olmasi duru-
munda, anormal ndrolojik sonug riskini dnemli
oranda artirmaktadir. Ancak postpartum olaylara
bagh ortaya ¢ikan CPR ihtiyaci durumunda, yani
umbilikal arter pH normal olan infantlarin %95’in-
den fazlasinda kisa déonem noérolojik sonuglar iyi-
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dir, ¢linkii adaptif mekanizmalar hentiz devrede-
dir, bu adaptif yanit serebral kan akimini ve meta-
bolizmasini destekleyerek infanti dogum sirasinda
glcli kilar ve norolojik sonuglar iyi olur.”

CPR ihtiyaci olup ayni zamanda pH < 7.00
olan 28 olgudan 25’inde anormal nérolojik sonug
ortaya c¢ikarken, CPR ihtiyaci olup pH diizeyi >
7.00 olan 41 olgudan ise sadece 4’tinde anormal né-
rolojik sonug gorilmistiir.'°

ACOG ve Uluslararas1 Konsensus bildirisine
gore dogum eylemi ile sonrasinda gelisen SP ara-
sinda bag kurulabilmesinde “akut intrapartum ola-

y” tanimu igin gerekli kriterler soyledir:>*

Ana kriterler (4 kriterin de olmas gerekir);

1- Intrapartum fetal, umbilikal arter veya ¢ok
erken neonatal kan 6rneklerinde metabolik asidoz
kanitlar (pH < 7.00 ve baz a¢ig1 > 12 mmol/L),

2- Otuz dort hafta ve tizerindeki infantlarda
erken baslangich (ilk 48 saat) orta veya ciddi neo-
natal ensefalopati,

3- Spastik kuadriplejik veya diskinetik serebral
palsi,

4- Travma, koagiilasyon bozukluklari, enfek-
siyon durumlari veya genetik bozukluklar gibi di-
ger belirlenebilen etiyolojilerin ekarte edilmesi.

Birlikte diisiiniildigiinde intrapartum dénem-
de asfiksi oldugunu diigiindiiren, ancak asfiksi i¢in
nonspesifik kriterler;

5- Dogumdan hemen 6nce veya eylem sirasin-
da goriilen uyarici hipoksik olaylar,

6- Once normal NST trasesi gdsteren olgular-
da, genellikle hipoksiyi diistindiiren bir olayin ¢ik-
mas1 ardindan, ani ve uzamis bradikardi veya
persiste eden, ge¢ veya variable deselerasyonlar
¢ikmasi ve variabilitenin bozulmasi,

7- Besinci dakika Apgar skorunun 0-3 olmasi,

8- Yetmis iki saat i¢inde multisistem tutulu-
munun baglamas,

9- Akut, fokal olmayan serebral hasarla uyum-
lu erken dénem norogoriintilerin olmast.

Olgularin %90'1ndan fazlasinda bu kriterlerin
tumi bulunur.!® Bir olguda hipoksik-iskemik se-
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rebral hasarin intrapartum asfiksiye bagli oldugunu
yorumlamadan 6nce, baglangicta antenatal donem
hasarinin olmadigi, majér veya multipl konjenital
anomali veya metabolik bozuklugun olmadigy, sis-
temik veya SSS enfeksiyonunun olmadigi, konjeni-
tal koagiilasyon bozuklugun olmadigi, fokal
serebral infarktin olmadig1 ve travmatik beyin ha-
sarinin olmadig: kesin olarak ortaya konmali-
dir 10246162 Yenidogan ensefalopatisini takiben
gelisen SP oraninin %24 olmas: (yenidogan done-
minde %76’s1 normal), intrapartum SP nedenleri-
nin stk olmadigini desteklemektedir. Termde
orta-ciddi yenidogan ensefalopatisinden hayatta
kalan cocuklarda SP orani %13 ve neonatal kon-
viilziyonlari olan ¢ocuklarda en yiiksek oranda go-

riillmektedir.!6364

FEM harig biitiin kriterler dogum sonrasinda
yapilan degerlendirmedir. Bu nedenle asfiksi, bir
postpartum tanidir ve strese kars: fetal yanitta
adaptasyon bozuklugunun sonradan ortaya kona-
bilen bir gostergesidir.

Sonug olarak; asfiktik siireci, fetal adaptif yani-
t1 ve bununla baglantili olarak da neonatal beyin
hasarini veya sonrasinda gelisen SP ile iligkisini
gostermede bilgi verme konusunda in utero stres
belirteclerinden sadece birinin kullanilmas: uygun
ve yeterli degildir.

Spastik kuadripleji, perinatal asfiksinin goster-
gesidir. Diskinetik ve/veya ataksik SP ve eslik eden
o6grenme giicliigii asfiksi olmadan genetik orijinli
bir patolojiyi gostermektedir. SP olmadan mental
retardasyon, epilepsi ve dikkat eksikligi hiperakti-
vite sendromu ise etiyolojide asfiksinin olmadigim
gostermektedir.®

PERINATAL ASFIKSIYE BAGLI
SEREBRAL PALSI ONLENEBILIR Mi?

Intrapartum risk faktérlerinin SP grubunda belir-
gin olarak fazla gozlenmis olmasi fetal iyilik halini
degerlendiren diagnostik testlerin ve uygun za-
manda yapilacak girisimlerin gelismesi ile SP hi-
zinda azalma olacag beklenir.** Ancak; dogum
eylemi sirasinda fetal skalptan alinan fetal kanda
laktat incelemesi ile intrapartum asfiksi sonucu SP
gelisebilecek olan infantlarin sadece yarisindan da-
ha az1 belirlenebilmistir.? SP’yi 6nleyebilmek ama-
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ciyla invaziv girisimler dahi yeterli olmamakta-

dir.

Sonug olarak; 1980’li yillarin baslarina kadar
distiniilen ve kabul edilen “SP’nin major sebebi do-
gum asfiksisidir” diisiincesi gegerliligini kaybet-
mistir. Intrapartum asfiksiye sekonder, SP ile
sonuglanan perinatal hipoksik-iskemik serebral ha-
sar nadir bir durumdur ve ancak siddetli patolojik
asfiksi durumunda kiigiik bir kismi NE ve SP ris-
kinde artigla iligkilidir.*’

Intrapartum olumsuzluklarla SP gelisimi ara-
sinda iligki kurabilmek icin eylem sirasindaki duru-
mun ve sonrasinda gelisen deprese asidemik
infantin dogumu, NE'nin gelisimi, sistemik organ
hasar1 ve akut norogoriintii anormalliklerinin var-
Iig1 kriterlerinin kargilanmasi gerekir. NE ve SP’nin
kiiciik bir kismi intrapartum etiyolojiye sahip-
tir.>80

PERINATAL ENFEKSIYONLAR VE SEREBRAL PALSI

Son yillarda SP etiyolojisinde enfeksiyon ve infla-
masyonun rolii 6nem kazanmigtir. Annenin, intra-
uterin ¢evrenin, fetusun ve yenidoganin
enfeksiyonu degisik mekanizmalarla SP’ye neden

olabilmektedir.®

Transplasental enfeksiyonlar: Klasik TORCH
grubu enfeksiyonlara ek olarak HIV, varisella-zos-
ter viriis ve lenfositik koryomenenjitik viriis SP’yi
de iceren norolojik sekele neden olabilir. Bu trans-
plasental, konjenital enfeksiyonlar SP olgularinin

%5-10"u kadar yiiksek bir oranindan sorumlu ola-
bilirler.®®

Maternal kolonizasyon ve enfeksiyonlar; pre-
term doguma ve preterm prematiir membran riip-
tliriine neden olmalari, fetus ve yenidoganda sepsis
veya plasental yetmezlik ve buna bagh perinatal as-
fiksiye neden olmalar1 ve bu enfeksiyonlar sirasin-
da artan proinflamatuar sitokinlerin dogrudan fetal
beyaz cevher hasarina yol agmalar: sonucu SP’ye
neden olabilirler. Spastik kuadriplejili olgularin
%37’sinde maternal enfeksiyon bulgular1 mevcut
iken kontrol grubunda oran %3’tiir.%

Intraamniyotik enfeksiyonu (IAE) takiben do-
gan preterm infantlarda intraventrikiiler hemoraji
ve beyaz cevher hastalig riski IAE’si olmayan gru-
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ba oranla daha yiiksektir.” Term veya terme yakin
olgularda koryoamniyonit varligi durumunda SP
gelisme riskinin 4.1 kat artt1g1 ve koryoamniyoni-
tin SP gelisenlerin %11’inde katkisinin oldugu bil-
dirilmigtir.%® Ancak; bir bagka ¢aligmada ise tim
diger faktorler ekarte edildiginde 32 hafta ve altin-
daki preterm olgularda intrauterin enfeksiyonun
SP gelisimi i¢in bagimsiz bir risk fakt6rii olmadig:
da bildirilmistir.%®

Fetus ve yenidoganda sepsis veya plasental
yetmezlik (villoz 6deme ve plasenta dekolmanina
bagli), maternal hipertermiye bagh oksijen ihtiya-
cinda artis ve fetus iizerinde primer endotoksik et-
ki nedeni ile ve bunlara bagh perinatal asfiksi
gelisebilir. Tek basina hipoksi ile kargilastirildigin-
da hem enfeksiyon hem de intrapartum hipoksinin
birlikte olmasi fetal beyin {izerine ve dolayisiyla
spastik SP gelisimi {izerine daha dramatik bir risk
artig1 yapmaktadir (OR= 78).%!

Proinflamatuar sitokinlerin etkisi ile ilgili ola-
rak son donemlerde iki teori ortaya atilmistir;%

1- Sitokin etkili beyaz cevher beyin hasari
(cytokine-induced white matter brain injury),

2- Multipl organ disfonksiyonu [multiple or-
gan dysfunction syndrome (MODS)] olan sistemik
inflamatuar yanit sendromu [systemic inflamma-
tory response syndrome (SIRS)] Inflamatuar yanit
nedeni ile kord kaninda ve yenidoganda sitokinle-
rin interlokin (IL)-1, IL-6, IL-8, IL-9, timo6r nekro-
zis faktor-alfa (TNF-o) diizeylerinde belirgin artis

olmaktadir.”07!

Proinflamatuar sitokinler; 6zellikle preterm
fetal beyinde oligodentrisitlerin gelisiminde bozuk-
luga, miyelinizasyonda azalmaya, beyaz cevher ha-
sarina, periventrikiiler I6komalaziye neden olarak
ve nitrik oksit (NO), siklooksijenaz ve serbest radi-
kallerin tiretimini artirarak dogrudan toksik etki
gostererek beyin hasarina neden olmaktadir.”?
Yiitksek amniyotik sitokin seviyesi olan preterm in-
fantlarda SP geligme riski 6 kat artmaktadir.” Ulke-
mizdeki dogumlarin %8’inde intrauterin enfek-
siyon riski, %2’sinde ise fetal bakteriyemi riski
mevcuttur ve uzun dénem prognozlarinda term
dogumlardan sonra gelisen SP’lerin %12’sinden ve
preterm dogumlardan sonra gelisen SP’lerin
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%28’inden koryoamniyonitin sorumlu oldugu soy-
lenebilir.”

Kanita dayali tip perspektifinde degerlendiril-
diginde TORCH grubu enfeksiyonlarin dogrudan
beyin hasar1 yapma etkisi, maternal enfeksiyonla-
rin (koryoamniyonit, idrar yolu enfeksiyonu, peri-
odontal enfeksiyonlar, bakteriyel vajindz ve
pnomoni) prematiiriteye neden olmasi ve yenido-
ganin pnomoni ve menenjitin hipoksik beyin ha-
sarina neden olmasimnin kanit diizeyleri 4’tiir.
Koryoamniyonit ve intraamniyotik enfeksiyonla-
rin plasental yetmezlik ve asfiksiye neden olmasi
ile intraamniyotik enfeksiyonlarin preterm infant-
larda sitokin yoluyla beyaz cevherde beyin hasar1
yapma etkisinin kanit diizeyi 3’tiir. Fetal inflamas-
yonun ¢oklu organ yetmezligi sendromu ve asfik-
siden bagimsiz beyin hasar1 yapma etkisinin kanit

diizeyi ise 2’dir.5>7?

COGUL GEBELIKLER VE SEREBRAL PALSI

SP’nin patolojik siireci ile ilgili olarak ¢ogul gebe-
liklere 6zellikle de monokoryonik monozigotik
ikizlere 6zgii baz1 risk faktérleri vardir. Tkizlerin
9%5-10"unda SP goriilmektedir. Tkiz: tekiz rolatif
risk oran1 4-5 iken, ti¢lizlerde bu oran 12.7°dir.”>-78
Cogul gebeliklerde postnatal veya intrapartum risk
faktorleri yontinden 6zel risk artis1 yoktur.”” IUGG
veya intrauterin bilytime sorunlari, preterm dogum
handikaplari, eslik eden konjenital anomaliler ve
diger dismorfik 6zellikler de prepartum risk faktor-
leri igindedir.?*8°

Cogul gebeliklerde dogum agirhiginin diisitk
olmasi nedeni ile SP riski artmistir. Ikiz gebelikler-
de ¢ok diisiik dogum agirhigina sahip olma oram
monozigotlarda dizigotlara gore daha yiiksektir
(%41’e oranla %28), bu durum monozigotlara 6zgii
riski artirmaktadir.”

Ikizlerin agirhgindaki uyumsuzluk SP icin be-
lirgin bir risk faktorii iken, ikizlerdeki dogum sira-
s1 SP oranini etkilememistir. Biyitk ve kiiciik
ikizlerde agirliklar arasinda en az %30’luk uyum-
suzluk SP riskini 5 kat artirmaktadar.”®

Intrauterin donemde ikiz eslerinden birinin
6lmesi durumunda digerinde siklikla SSS’yi de ice-
ren ciddi morbidite gelismektedir (Embolik teori,
iskemik teori, hemodinamik instabilite teorisi). Bu
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norolojik patolojiler klinikte kendilerini siddetle-
rine bagh olarak cesitli derecelerde SP ile goster-
mektedir. Bu olgularin hemen hepsi monozi-
gotiktir. Monozigozite ve dzellikle de monokoryo-
nisite plasental vaskiiler anastomozlar nedeni ile bu
durumda SP patogenezinde 6nemli rol oynamakta-
dir. Tkiz esi 6lmiis diger infantta SP gelisme orani
1:10°’dur. Her iki fetusun da yasadig1 olgulara oran-
la risk 2.6-6 kat artmaktadar.”6”8

Yardimai tireme teknikleri (YUT) sonucu ¢o-
gul gebelik insidansindaki artis da preterm dogum,
diisiik dogum agirlig: gibi nedenler ve ¢ogul gebe-
ligin diger komplikasyonlar1 nedeni ile SP preva-
lans: tizerinde etkili olmugtur.®82 SP prevalansina
katkis1 yaklagik %8’dir.®*

Sonug olarak, ¢ogul gebeliklerde tekiz gebe-
liklerle karsilastirildiginda CP riski 5-10 kat art-
maktadir. SP riskinde artisin 6nemli bolimiini
cogul gebeliklerin biiyiik kisminda goriilen pre-
term dogumlara ve buna bagh periventrikiiler he-
moraji ve l6komalaziye baglh serebral bozukluklar
olusturmaktadir. SP risk artisinin biiyiik kismi1 mo-
nokoryonik plasentasyon ile iligkilidir, bu durum
ozellikle gec fetal 6liimlerde 6nemlidir.

PERINATAL TRAVMA VE SEREBRAL PALSI

Infantin, eylem veya dogum sirasinda primer ola-
rak mekanik faktorlere bagh yaralanmas: perinatal
travma olarak tanimlanir. Gergek insidansini belir-
lemek zordur, ancak tiim neonatal 6liimlerin yak-
lasik %?2’sinden sorumludur. Travmaya bagh
intrakraniyal hemorajinin tiim formlar1 incelendi-
ginde insidansi spontan vajinal dogumda 10.000’de
3-9, vakum veya forseps uygulamalarinda 10.000’de
10-19 ve eylem olmadan sezaryen dogumda
10.000’de 4.9, eylem sirasinda sezaryende ise
10.000’de 10.5 dogumdur.?* Genellikle travmatik
yaralanmalarin iyilesme sonuglar iyidir. Yaklasik
%10-15’1i SP’nin spastik ve hipotonik formlarini
iceren ciddi norolojik sekeller gostermektedir.

KROMOZOM ANOMALILERI VE SEREBRAL PALSI

Insan beyninde 30 binden fazla gen eksprese edil-
mektedir, bu nedenle beyin fonksiyonlarinin kro-
mozom anomalilerinden etkilenmemesi miimkiin
degildir. SP olgularinin %10 gibi 6nemli bir orani
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kromozom anomalileri ve kalitimsal genetik sen-
dromlar sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.85 Costeff,
SP’li olgularin %40’ 1nda genetik nedenler bulmus-
tur (%48 term, %24 preterm).®® Esas olarak SP’ye
ataksik tip veya muskiiler hipotoni-atonik tip ne-
den olmaktadir.®> Term hemiplejilerin %60’1, term
spastik diplejilerin %45’i, ataksilerin hepsi ve pre-
term spastik diplejilerin %32’sinde genetik faktor-
lerle iligkisi gosterilmistir.®

KONJENITAL BEYIN MALFORMASYONLARI

Spastik SP olan 130 olgunun manyetik rezonans
goriintiilleme (MRG) ile degerlendirilmesinde 15
(%10.7) olguda konjenital beyin anomalisi goste-
rilmigtir.¥” Beyin anomalisi olan olgularda mental
retardasyon ve inat¢1 epilepsi daha sik goriilmek-
tedir.

SEREBRAL PALSI YASAM BEKLENTISI

SP’li bir ¢ocugun anne ve babas: ¢ocuklarinin ne
kadar yasayacagini bilmek ister. SP’nin prognozu
klinik tipi, patolojinin siddeti, eslik eden mental re-
tardasyon, epilepsi, malniitrisyon gibi bozuklukla-
rin yani sira rehabilitasyon olanaklarindan
yararlanma durumu ile de dogrudan iligkilidir.®
Uzun siireli olarak 6zel merkezlerde bakim alan
SP’li ¢ocuklarin sonuglarini genel SP’li popiilasyon
tahminleri ile bagdastirmak zordur. 1990 yilinda
ilk yasam siiresi tahmininde SP’li olgularin biiyitk
¢ogunlugunun erigkin yasa kadar yasadiklar1 sap-
tanmistir.? SP’li olgularda erkek cinsiyette 30 yasi-
na kadar yasama orani %83, disilerde ise %85’tir.
Otuz yasina kadar yasama oranlar1 incelendiginde
beklenenin tersine 1.500 g altinda dogum agirligi-
na sahip olgularda 30 yasina kadar yasama oram
%92; 1.500-2.499 arasinda dogum agirligina sahip
olgularda %86; 2.500 g tizerinde dogum agirligina
sahip olgularda ise %81 olarak bildirilmigstir. Aynm
sekilde 32 haftadan 6nce doganlarda bu oran %92
iken; 32-36 hafta arasinda doganlarda %87; 37 haf-
ta ve lizerinde doganlarda ise %81 olarak rapor
edilmigtir.*

Ne kadar ¢ok ekstremite eklenirse prognoz o
kadar kotidiir.88°1%? Kuadriplejilerde 6liim oram
yiiksektir. Patolojileri hafif olanlarda yiiksek bir ya-
sam beklentisi vardir. SP’li cocuklarda bozukluk
veya patoloji diizeyleri ¢cok genis bir yelpazede ola-
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bildigi i¢in bu multipl patolojileri kombine olarak
diisinmek ve siddetlerini goz 6niine almak 6nem-
lidir. Hig ciddi bir patolojisi olmayan SP’li olgula-
rin %99u 30 yasina kadar yasarken, ciddi
patolojileri olan olgularin sadece 1/3’ti 30 yasina ka-
dar yasayabilmektedir.”

Mobilizasyon durumu, manuel beceri durumu,
mental durum ve gérme yetisinin olusturdugu dort
major bozuklugun degerlendirmesinde bu para-
metrelerin hepsinin normal diizeyde oldugu SP ol-
gularinda 30 yasina kadar yasama orani %99 iken,
bu parametrelerden birinde bozukluk oldugunda
bu oran %95, ikisinde handikap oldugunda %78, ti¢
parametrenin handikapli oldugu durumda %59,
dort parametrenin de handikapl oldugu olgularda
ise %33’tiir. Tek bagina mobilizasyon durumu in-
celendiginde kendi hareketini saglayabilenlerde 30
yasina kadar yasama oran1 %98 iken, tekerlekli san-
dalye ihtiyac1 olanlarda bu oran %58’dir. Mental
seviyesi normal veya orta diizeyde olanlarda oran
%97 iken, IQ seviyesi 50’nin altinda olanlarda
%60’ t1r.%

Ozellikle 40 yas altinda dliime en sik respira-
tuar nedenler (%59), s1v1 aspirasyonu veya aspiras-
yon pnomonisi (%21), epilepsi (%5-9) ve konjenital
malformasyonlar (%7-8) neden olmaktadir. Kazalar
ve yaralanmalar sonucu dliimler ise beklenildigin-
den daha azdir.”"*

0 SONUC

1980°1i yillarin baglarina kadar diigtiniilen ve kabul
edilen “SP’nin majoér nedeni dogum asfiksisidir” dii-
stincesi giiniimiizde gecerliligini kaybetmistir. In-
trapartum asfiksiye sekonder, SP ile sonuglanan
perinatal hipoksik-iskemik serebral hasar nadir bir
durumdur ve ancak siddetli patolojik asfiksi duru-
munda kii¢iik bir kismi1 NE ve SP riskinde artigla
iligkilidir. Intrapartum olumsuzluklarla SP gelisimi
arasinda iliski kurabilmek i¢in eylem sirasindaki
durumun ve sonrasinda gelisen deprese asidemik
infantin dogumu, NE'nin gelisimi, sistemik organ
hasar1 ve akut norogoriintii anormalliklerinin var-
lig1 kriterlerinin kargilanmas: gerekir.

Gelismekte olan beyinde néronal nekroz ya-
pan kritik iskemik esik deger belli degildir. Travay-
da siirekli fetal kalp monitérizasyonu konviilziyon
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sikligini azaltmistir, ancak uzun dénem nérolojik
ve biligsel sonuglara etkisizdir. Mekonyumla bo-
yanmis amniyotik siv1 ve SP iligkisi net olarak or-
taya konamamistir. Tek basina Apgar skor
distikliigi SP ile iligkisiz iken, diisiik 5. dakika Ap-
gar skoru diger belirteclerle birlikte fetal asidoz ve
resiisitasyon ihtiyacini belirlemede etkindir. Kar-
diyopulmoner resiisitasyon ihtiyaci, ciddi fetal asi-
demi ve anormal norolojik sonug ile iligkilidir.

SP’nin nedenini bulabilmek her olguda miim-
kiin olamamaktadir ve bazen retrospektif ¢aligma-
lar intrapartum veya antepartum nedeni aragtirmak
icin gerekli olmaktadir. Ornegin; plasentanin pato-
lojik incelemesi, enfeksiyon arastirmalari, dogum
hemen sonrasinda kord kan gaz1 ve pH aragtirmasi
gibi. Bu nedenle intrapartum fetal kalp monitori-
zasyon kayitlarinin, plasenta infarkt alanlarinin,
boyunda kordon ve diger intrapartum patolojilerin
net bir sekilde kayit altina alinmas: bityitk 6nem
tasgimaktadir.

SEREBRAL PALSI GELiSiMi ONLENEBILIR Mi?

1977 yilinda McManus ve ark. bu soruyu sormus
ve ancak %38 olguda SP’nin 6nlenebilecegini be-
lirtmigtir. Onlem olarak da yiiksek riskli gebenin
belirlenip uygun merkeze refere edilmesini, dogum
travayinda ve dogumda uygun monitdrizasyon ve
uygun resiisitasyonun yapilmasi ve kotii yenidoga-
nin uygun kosullarda yogun bakim iinitesine trans-
ferini 6nermiglerdir.**

Giintimiizde de ayni Oneriler ve tedbirler ge-
cerliligini korumaktadur.

Intrapartum risk faktorlerinin SP grubunda
belirgin olarak fazla g6zlenmis olmasi nedeni ile fe-
tal iyilik halini degerlendiren diagnostik testlerin
ve uygun zamanda yapilacak girisimlerin gelisme-
si ile SP hizinda azalma olacaktir.** Ancak; dogum
eylemi sirasinda fetal skalptan alinan fetal kanda
laktat incelemesi ile dahi intrapartum asfiksi sonu-
cu SP geligebilecek olan infantlarin sadece yarisin-
dan daha az1 belirlenebilmistir®®, yani SP’yi
onleyebilmek amaciyla invaziv girisimler dahi za-
man zaman yeterli olamamaktadir.

Giiven ve ark. SP’nin biiyiik bir béliimiiniin
onlenebilir nedenlerden olustugunu belirtmeleri-
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ne ragmen't, genel disiince SP’nin gelismesinin
tam olarak 6nlenemeyecegi yoniindedir.® SP olgu-
larinda intrapartum asfiksinin etiyolojide yer aldi-
g1 %8-10"1uk grup ile antenatal patolojilerin bir
kismi obstetrisyenin dnleme i¢in strateji gelistiri-
lebilecegi gruptur ve obstetrisyenin etkisinin ola-
bilecegi oran ancak bununla sinirhdir.

Perinatal ve neonatal bakimin yayginlasmas: ve
standardize hale gelmesi, teknik donanimin gelis-
mesi, EFM’nin antenatal ve intrapartum takipte yay-
gin bir sekilde kullanilmasi, daha yogun ve etkili
tedavi yontemlerinin uygulanmasi ve sezaryen oran-
larindaki artma nedeni ile SP oraninda azalma bek-
lenmistir. Ancak tim bu faktorlere ragmen ayni
sekilde teknolojinin ve uygulamalarin gelismesi ve
yayginlagmas: (prematiire dogumlarda hayatta kal-
ma oranlarinda artisla birlikte handikapl ¢ocuk
oranlarinda artig, yardimci tireme tekniklerinin yay-
ginlasarak ¢ogul gebelik oranlarinin ve bunlara bag-
1 prematiire dogumlarin artig1 gibi) da 6nlenemez
bir sekilde SP oranlarinin sabit kalmasina (1953-1962

SEREBRAL PALSININ OLUSUMUNDA OBSTETRIK FAKTORLERIN ETKIiSI

yillar1 arasinda 1.000 canli dogumda 2.28 iken, 1996-
2000 y1llar1 arasinda 3.1-3.6) neden olmaktadar.'®

NE YAPILABILIR?

Onemli olan, cocuk hastaliklar: uzmani ile obstet-
risyenin is birligi icinde ¢aligmasi, diizenli gebelik
takibi ve perinatal dénem patolojilerinin miimkiin-
se onlenmesi veya erken tanisinin saglanmasidir.
Yeni hipotezlere ve hayvan modeli ¢aligmalara ih-
tiya¢ vardir. YUT uygulamalarinda ¢ogul gebelik
olusmas: engellenmelidir. Term ve preterm olgular
ayr1 ayr1 analiz edilmelidir

Medikolegal sonuglar yéniinden, olguda “SP
gercekten intrapartum asfiksiye mi bagh? Bagh ise
standart bakim tam mi1? Dogum odasinda standart-
lar tam m1? Kayitlar tam mi1? Bagka bir strateji izle-
nebilir miydi?” sorularina yanit aranmalidir. Ancak
bunlarin yanitlandirilabilmesi i¢in ise medikolegal
acidan uzman yorumlarinda, heniiz SP 6nlenme-
sinde gelinen noktanin ortak olarak belirtilmesi
6nemlidir.
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