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Beyin felci: Sitmiflama ve etyoloji

Cerebral palsy: classification and etiology

Gad M. Bialik,' Uri Givon!?

!Safra Cocuk Hastanesi Ortopedi Béliimii; 2Sheba Tip Merkezi Hareket Analiz Laboratuvari, Tel Hashomer, Israil

Beyin felci (BF), beyinde anormalliklerle seyreden bir du-
rum olup yasamin erken doneminde ortaya ¢ikar. Terimin
1843°de ilk ortaya atilmasindan bu yana, bir¢ok kisi BF’yi
tanimlamaya ve siniflamaya ¢aligmistir. En yakin tarihli
tanimlama 2005 yilinda Amerikan Beyin Felci ve Geli-
simsel Tip Akademisi (AACPDM) tarafindan yapilmuistir.
Bu makalede, BF ile ilgili en giincel siniflamalar ve hasta-
li§1n nedenleri dzetlendi.

Anahtar sozciikler: Beyin felci/siniflama; cocuk; motor beceri
bozukluklari; hastalik ciddiyet indeksi.

Cerebral palsy (CP), a common condition of abnormalities
in the brain, arises early in life. Since the term was first
introduced in 1843, many authors have tried to define and
classify CP. The most recent definition was released by the
American Academy for Cerebral Palsy and Developmen-
tal Medicine (AACPDM) in 2005. This article summariz-
es the latest and familiar classifications of, and etiologies
associated with CP.

Key words: Cerebral palsy/classification; child; motor skills dis-
orders; severity of illness index.

Tanim

Beyin felcinin (BF) ilk tanimi Bax tarafindan
1964 yilinda, “gelismemis bir beyinde mevcut bir
defekt veya lezyon nedeniyle olusan durus (postiir)
ve hareket bozuklugu” seklinde yapilmistir.™ 2005
yilinda, Amerikan Beyin Felci ve Gelisimsel Tip
Akademisi’nin (American Academy for Cerebral
Palsy and Developmental Medicine-AACPDM) Peter
Rosenbaum 6nderligindeki bir komitesi BF’yi soyle
tanimlamigtir: “Gelismekte olan fetus veya bebek
beyninde olugsmus ilerleyici olmayan karakterde bo-
zukluklara bagli ve aktivite kisitlamasina yol acan
bir grup hareket ve durus bozuklugu. Beyin felcinde-
ki motor bozukluklara genellikle duyu, bilis, iletigim,
algi, ve/veya davranig dozukluklar1 ve/veya epileptik
nobet eslik eder.”

Hareket ve durusu etkilemeyen ilerleyici beyin
hastaliklar1 veya norolojik sakatliklara bagli gelisen
motor bozuklugun BF olarak kabul edilemeyecegi

vurgulanmigtir.? Bu tanimlama tiim diinyada saglik
profesyonelleri tarafindan kabul gormiistiir ve gele-
cekteki arastirmalar ve klinik ¢aligmalara iyi bir te-
mel olugturmaktadir.

Beyin felci sikliginin 1000 canli dogumda 2 ile
2.5 arasinda degistigi diigiiniilmektedir.””’ Gelismekte
olan iilkelerde de BF siklig1 benzer bir dagilim gos-
termektedir.*

Smiflama

Bilinen siniflamalarin ¢ogu anatomik ve topografik
temellere ve hareket anormalliklerine dayanir. Rosen-
baum ve ark.® 2005 yilinda yapilan uluslararasi bir
calisgma grubunda cesitli bilesenlere dayanan bir si-
niflama 6nermislerdir: (i) Motor bozukluklar, (ii) eslik
eden kisithliklar, (iii) anatomik ve norolojik goriintiile-
me bulgulari, (iv) hastaligin nedeni ve zamani.

(i) Motor bozukluklar agagidaki ozelliklere gore
degerlendirilebilir:

Yazisma adresi / Correspondence: Gad M. Bialik, MD. Pediatric Orthopedic Unit, Safra Hospital for Children, Tel Hashomer, 52621, Israel.

Tel: 4972-3-5302417 e-posta: gadvik@hotmail.com

Basvuru tarihi / Submitted: 16.01.2009 Kabul tarihi / Accepted: 08.03.2009
©2009 Tiirk Ortopedi ve Travmatoloji Dernegi / © 2009 Turkish Association of Orthopaedics and Traumatology



78

Acta Orthop Traumatol Turc

a) Motor hastaligin, spastisite, diskinezi ve ataksi
gibi dogasi ve tipolojisi. Motor disfonksiyonun en sik
goriilen tipi olan spastisite, kas tonusunda hiza bagimli
(esnemeye direng) bir artigtir.l”? Spastisite genellikle,
ist motor ndron bulgularina yol acan piramidal yol-
larin, bazal ganglianin veya retikiiler olusumun tutu-
lumundan kaynaklanir. Bir ekstrapiramidal tutulum
olan diskinezi, hipertoni ve aktivite azalmasini iceren
distonik sekilde veya ekstremite veya yiiz kaslarinin
diizensiz, spazmodik, istemdig1 hareketlerini iceren
koreotaksi seklinde olabilir. Ataksi, diizenli kas ko-
ordinasyonunda genellikle serebellar defisit sonucu
gelisen kayiplardir.®

b) Fonksiyonel motor beceriler. Beyin felcinin bu
yonii objektif fonksiyonel skalalar kullanilarak de-
gerlendirilmeli ve ekstremiteler ile oromotor fonksi-
yonu icermelidir. En sik kullanilan sistem, Palisano
ve ark.” tarafindan geligtirilen ve engellilik ve fonk-
siyonel kisitliliga dayanan Kaba Motor Fonksiyon
Siniflama Sistemi’dir (Gross Motor Function Classi-
fication System-GMFCS). Bu sistem bircok klinisyen
tarafindan yukarida belirtilen siniflamayla birlikte
kullanilmaktadir. GMFCS’de dort yas grubu i¢in bes
fonksiyon seviyesi tanimlanmaktadir. Bu yag gruplari
sunlardir: 2 yas oncesi, 2-4 yas, 4-6 yas ve 6-12 yas.
Bu gruplara yakin zamanda 12-18 yag da eklenmistir.
Bu smiflama ile Diinya Saglik Orgiitii'niin Ulusla-
raras1 Bozukluk, Sakatlik ve Yetersizlik Siniflamasi
(International Classification of Impairments, Disa-
bilities, and Handicaps) arasinda kuvvetli bir baginti
vardir.'® Ayrica, kullanimi da kolaydir. Daha az bili-
nen bir bagka siniflama ise BF’de iist ekstremite icin
Bimanuel Hassas Motor Fonksiyon Siniflamast’dir
(Bimanual Fine Motor Function Classification).""' Bu
sinifflama GMFCS ile denklik gostermektedir. Bes
diizeyli bu siniflamada, diizey 1’de her iki el, ince
motor becerilerde hicbir kisitlama olmaksizin kulla-
nilabiliyorken, diizey 5°de, her iki el yalnizca tutmay1
becerebilmekte veya daha kotii fonksiyon gostermek-
tedir. Arada kalan diizeylerde, ince motor becerilerde
ellerde belirli oranlarda kisitlilik vardir.

(ii) Eslik eden bozukluklar epilepsi, zeka, isitme
ve gorme kayiplaridir.

(iii) Anatomik ve norolojik goriintiileme bulgular1
asagidaki ozellikleri gosterir:

a) Anatomik dagilim. Ekstremite, govde ve oro-
farenks tutulumuna dayanir. Bunlar i¢in en sik kul-
lanilan terimler kuadripleji, dipleji ve hemiplejidir.

Kuadripleji en agir seklidir. Govdeyi de icerecek
sekilde dort ekstremitenin tiimii tutulur ve tutulum
tist ekstremitelerde alt ekstremitelerden daha agir-
dir. Tutulumun agirlig1 genis bir yelpazeye yayilabi-
lir; oturamama veya bas kontroliiniin olmamasindan
bagimsiz yiiriiyebilmeye kadar degisebilir. Bu tip
BF’de genellikle hipoksi ve beyinde kistik dejene-
rasyon goriiliir.'"? Cocuklarin ¢ogunda yutma giiclii-
gl ve salya akitma ile birlikte psddobulbar bulgular
vardir."!

Dipleji en sik kargilan anatomik tiptir. Prematiirite
ve diisiik dogum agirlig ile iligkilidir. Alt ekstremite-
lerin tutulumu iist ekstremitelerden daha agirdir.

Genellikle periventrikiiler 16komalazi vardir.'¥
Yiiriime sorunlar1 ve epileptik nobetler siktir; bunla-
ra nistagmus ve strabismus eslik edebilir.

Hemiplejide tutulum ayni taraftaki iist ve alt eks-
tremitelerdedir. Ust ekstremite daha fazla etkilenir.
En siddetli etkilenen el fonksiyonudur. Hemiplejinin
olas1 nedeni fokal bir lezyondur. Epileptik nobetler bu
BF tipinde daha sik goriiliir ve nedeni olasilikla fokal
beyin lezyonudur.!* Tutulan tarafta siklikla duyu so-
runlar goriiliir."®

Monopleji ve tripleji nispeten daha az siklikta go-
riiliir.

Yazarlar, her terim i¢inde genis bir aralik gosteren
olasiliklar bulunmasi nedeniyle, yukarida tanimlanan
anatomik terimlerin daha kesin bir terminoloji ortaya
konana kadar kullanilmamasini 6nermektedirler.!'”?

b) Norolojik goriintiileme bulgular:. Su anda, no-
rolojik goriintiileme bulgularina dayanan bir sinifla-
ma Onermek i¢in eldeki veriler yetersizdir.

(iv) Hastaligin nedeni ve zamani. Beyin felci bir-
cok risk faktorii ile iligkilidir ve bir¢cok olguda tanim-
lanabilir bir neden bulunamamaktadir. Su anda BF’yi
nedenlerine gore siniflamanin uygun olmadigini dii-
stiniiyoruz.

Zamanlama, BF’nin belirli bir zaman arali§inda
olugtuguna dair kesin kanitlar varsa kullanilmalidir
(dogum sirasinda beyin kanamast).

Etyoloji

Beyin felcli ¢cogu olguda hastaliin bilinen bir
nedeni ortaya konamaz; ancak, bir¢ok risk faktorii
bulunabilir. Yine de, hastalarin %30’unda higbir risk
faktorii saptanamamugtir.!'®!
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Gelismekte olan beyinde meydana gelen hasar,
dogum oOncesi, dogum sirasinda veya dogum son-
rasinda olabilir. Hastalarin %75-%80’inde dogum
oncesi nedenlere ait dykii vardir.'? Olgularin yal-
nizca %10-%15’1 hipoksi veya dogum travmasi ile
iligkilidir. Beyin felci gelisen cocuklarin %60°1nda
dogum zamani normaldir; bu nedenle, prematiir
dogum BF’nin tek nedeni degildir. Yine de, diisiik
dogum agirlig1 (<1500 gr) ve prematiirite BF i¢in iyi
bilinen risk faktorleridir.!"*2%! Dogum Oncesi ile ilig-
kili diger risk faktorleri icinde, enfeksiyon, annenin
ilag veya alkol bagimlilig1, annenin epilepsili olusu,
zeka geriligi, hipertiroidizm, agir toksemi ve tiglincii
trimesterde kanama sayilabilir.'>l Beyin fel¢li pre-
matiir bebeklerin yaklasik %28’inde goriilmiis olan
koriyoamnionit de BF i¢in bir risk faktorii olarak
bulunmustur." Dogustan bir beyin malformasyonu
olan kistik periventrikiiler 16komalazi de BF’ye yol
acan bir etken olabilir.?!

Dogum sirasindaki risk faktorleri arasinda, ¢cogul
gebelikler BF riskinde anlaml1 artisa yol acarlar. Ikiz
gebeliklerin BF’li bir cocukla sonug¢lanmasi riski, tek
gebelige oranla 12 kat daha fazladir ve muhtemelen
diisiik dogum agirligi ile iligkilidir."?

Dogum sirasinda beyin kanamasi, diger dogum
travmalari, kernikterus, yatig sirasinda vajinal kana-
ma olmasi, plasentaya ait komplikasyonlar, hipoksi
ve anoksi gibi olaylarin tiimii BF riskinde artigsa yol
acmaktadir.'®!

Dogum sonrasi nedenler arasinda kafa travmasi,
menenjit, ensefalit ve beyin infarktlar1 sayilabilir.**!
Genetik risk faktorii olarak, 19. kromozomdaki bir
genin rol oynadig1 bulunmugtur.?4

Sonuc¢

Literatiir gozden gecirildiginde, BF’de izlenen
bozukluklar ve norolojik bulgular hakkinda kegfe-
dilecek daha ¢ok sey oldugu goriilecektir. Daha ileri
teknoloji ve BF’nin dogasinin daha iyi anlagilmasiyla,
bu gelecekte miimkiin olabilir.
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