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Beyin felci: Sınıflama ve etyoloji

Cerebral palsy: classification and etiology

Gad M. Bialik,1 Uri Givon1,2

Beyin felci (BF), beyinde anormalliklerle seyreden bir du-
rum olup yaşamın erken döneminde ortaya çıkar. Terimin 
1843’de ilk ortaya atılmasından bu yana, birçok kişi BF’yi 
tanımlamaya ve sınıflamaya çalışmıştır. En yakın tarihli 
tanımlama 2005 yılında Amerikan Beyin Felci ve Geli-
şimsel Tıp Akademisi (AACPDM) tarafından yapılmıştır. 
Bu makalede, BF ile ilgili en güncel sınıflamalar ve hasta-
lığın nedenleri özetlendi.
Anahtar sözcükler: Beyin felci/sınıflama; çocuk; motor beceri 
bozuklukları; hastalık 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.
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Tanım

Beyin felcinin (BF) ilk tanımı Bax tarafından 
1964 yılında, “gelişmemiş bir beyinde mevcut bir 
defekt veya lezyon nedeniyle oluşan duruş (postür) 
ve hareket bozukluğu” şeklinde yapılmıştır.[1] 2005 
yılında, Amerikan Beyin Felci ve Gelişimsel Tıp 
Akademisi’nin (American Academy for Cerebral 
Palsy and Developmental Medicine-AACPDM) Peter 
Rosenbaum önderliğindeki bir komitesi BF’yi şöyle 
tanımlamıştır: “Gelişmekte olan fetus veya bebek 
beyninde oluşmuş ilerleyici olmayan karakterde bo-
zukluklara bağlı ve aktivite kısıtlamasına yol açan 
bir grup hareket ve duruş bozukluğu. Beyin felcinde-
ki motor bozukluklara genellikle duyu, biliş, iletişim, 
algı, ve/veya davranış dozuklukları ve/veya epileptik 
nöbet eşlik eder.” 

Hareket ve duruşu etkilemeyen ilerleyici beyin 
hastalıkları veya nörolojik sakatlıklara bağlı gelişen 
motor bozukluğun BF olarak kabul edilemeyeceği 

vurgulanmıştır.[2] Bu tanımlama tüm dünyada sağlık 
profesyonelleri tarafından kabul görmüştür ve gele-
cekteki araştırmalar ve klinik çalışmalara iyi bir te-
mel oluşturmaktadır.

Beyin felci sıklığının 1000 canlı doğumda 2 ile 
2.5 arasında değiştiği düşünülmektedir.[3] Gelişmekte 
olan ülkelerde de BF sıklığı benzer bir dağılım gös-
termektedir.[4-6] 

Sınıflama

Bilinen sınıflamaların çoğu anatomik ve topografik 
temellere ve hareket anormalliklerine dayanır. Rosen-
baum ve ark.,[6] 2005 yılında yapılan uluslararası bir 
çalışma grubunda çeşitli bileşenlere dayanan bir sı-
nıflama önermişlerdir: (i) Motor bozukluklar, (ii) eşlik 
eden kısıtlılıklar, (iii) anatomik ve nörolojik görüntüle-
me bulguları, (iv) hastalığın nedeni ve zamanı.

(i) Motor bozukluklar aşağıdaki özelliklere göre 
değerlendirilebilir:



78 Acta Orthop Traumatol Turc

a) Motor hastalığın, spastisite, diskinezi ve ataksi 
gibi doğası ve tipolojisi. Motor disfonksiyonun en sık 
görülen tipi olan spastisite, kas tonusunda hıza bağımlı 
(esnemeye direnç) bir artıştır.[7] Spastisite genellikle, 
üst motor nöron bulgularına yol açan piramidal yol-
ların, bazal ganglianın veya retiküler oluşumun tutu-
lumundan kaynaklanır. Bir ekstrapiramidal tutulum 
olan diskinezi, hipertoni ve aktivite azalmasını içeren 
distonik şekilde veya ekstremite veya yüz kaslarının 
düzensiz, spazmodik, istemdışı hareketlerini içeren 
koreotaksi şeklinde olabilir. Ataksi, düzenli kas ko-
ordinasyonunda genellikle serebellar defisit sonucu 
gelişen kayıplardır.[8]

b) Fonksiyonel motor beceriler. Beyin felcinin bu 
yönü objektif fonksiyonel skalalar kullanılarak de-
ğerlendirilmeli ve ekstremiteler ile oromotor fonksi-
yonu içermelidir. En sık kullanılan sistem, Palisano 
ve ark.[9] tarafından geliştirilen ve engellilik ve fonk-
siyonel kısıtlılığa dayanan Kaba Motor Fonksiyon 
Sınıflama Sistemi’dir (Gross Motor Function Classi-
fication System-GMFCS). Bu sistem birçok klinisyen 
tarafından yukarıda belirtilen sınıflamayla birlikte 
kullanılmaktadır. GMFCS’de dört yaş grubu için beş 
fonksiyon seviyesi tanımlanmaktadır. Bu yaş grupları 
şunlardır: 2 yaş öncesi, 2-4 yaş, 4-6 yaş ve 6-12 yaş. 
Bu gruplara yakın zamanda 12-18 yaş da eklenmiştir. 
Bu sınıflama ile Dünya Sağlık Örgütü’nün Ulusla-
rarası Bozukluk, Sakatlık ve Yetersizlik Sınıflaması 
(International Classification of Impairments, Disa-
bilities, and Handicaps) arasında kuvvetli bir bağıntı 
vardır.[10] Ayrıca, kullanımı da kolaydır. Daha az bili-
nen bir başka sınıflama ise BF’de üst ekstremite için 
Bimanuel Hassas Motor Fonksiyon Sınıflaması’dır 
(Bimanual Fine Motor Function Classification).[11] Bu 
sınıflama GMFCS ile denklik göstermektedir. Beş 
düzeyli bu sınıflamada, düzey 1’de her iki el, ince 
motor becerilerde hiçbir kısıtlama olmaksızın kulla-
nılabiliyorken, düzey 5’de, her iki el yalnızca tutmayı 
becerebilmekte veya daha kötü fonksiyon göstermek-
tedir. Arada kalan düzeylerde, ince motor becerilerde 
ellerde belirli oranlarda kısıtlılık vardır.

(ii) Eşlik eden bozukluklar epilepsi, zeka, işitme 
ve görme kayıplarıdır.

(iii) Anatomik ve nörolojik görüntüleme bulguları 
aşağıdaki özellikleri gösterir:

a) Anatomik dağılım. Ekstremite, gövde ve oro-
farenks tutulumuna dayanır. Bunlar için en sık kul-
lanılan terimler kuadripleji, dipleji ve hemiplejidir. 

Kuadripleji en ağır şeklidir. Gövdeyi de içerecek 
şekilde dört ekstremitenin tümü tutulur ve tutulum 
üst ekstremitelerde alt ekstremitelerden daha ağır-
dır. Tutulumun ağırlığı geniş bir yelpazeye yayılabi-
lir; oturamama veya baş kontrolünün olmamasından 
bağımsız yürüyebilmeye kadar değişebilir. Bu tip 
BF’de genellikle hipoksi ve beyinde kistik dejene-
rasyon görülür.[12] Çocukların çoğunda yutma güçlü-
ğü ve salya akıtma ile birlikte psödobulbar bulgular 
vardır.[13] 

Dipleji en sık karşılan anatomik tiptir. Prematürite 
ve düşük doğum ağırlığı ile ilişkilidir. Alt ekstremite-
lerin tutulumu üst ekstremitelerden daha ağırdır.

Genellikle periventriküler lökomalazi vardır.[14]

Yürüme sorunları ve epileptik nöbetler sıktır; bunla-
ra nistagmus ve strabismus eşlik edebilir. 

Hemiplejide tutulum aynı taraftaki üst ve alt eks-
tremitelerdedir. Üst ekstremite daha fazla etkilenir. 
En şiddetli etkilenen el fonksiyonudur. Hemiplejinin 
olası nedeni fokal bir lezyondur. Epileptik nöbetler bu 
BF tipinde daha sık görülür ve nedeni olasılıkla fokal 
beyin lezyonudur.[15] Tutulan tarafta sıklıkla duyu so-
runları görülür.[16] 

Monopleji ve tripleji nispeten daha az sıklıkta gö-
rülür.

Yazarlar, her terim içinde geniş bir aralık gösteren 
olasılıklar bulunması nedeniyle, yukarıda tanımlanan 
anatomik terimlerin daha kesin bir terminoloji ortaya 
konana kadar kullanılmamasını önermektedirler.[17] 

b) Nörolojik görüntüleme bulguları. Şu anda, nö-
rolojik görüntüleme bulgularına dayanan bir sınıfla-
ma önermek için eldeki veriler yetersizdir.

(iv) Hastalığın nedeni ve zamanı. Beyin felci bir-
çok risk faktörü ile ilişkilidir ve birçok olguda tanım-
lanabilir bir neden bulunamamaktadır. Şu anda BF’yi 
nedenlerine göre sınıflamanın uygun olmadığını dü-
şünüyoruz.

Zamanlama, BF’nin belirli bir zaman aralığında 
oluştuğuna dair kesin kanıtlar varsa kullanılmalıdır 
(doğum sırasında beyin kanaması).

Etyoloji

Beyin felçli çoğu olguda hastalığın bilinen bir 
nedeni ortaya konamaz; ancak, birçok risk faktörü 
bulunabilir. Yine de, hastaların %30’unda hiçbir risk 
faktörü saptanamamıştır.[18]
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Gelişmekte olan beyinde meydana gelen hasar, 
doğum öncesi, doğum sırasında veya doğum son-
rasında olabilir. Hastaların %75-%80’inde doğum 
öncesi nedenlere ait öykü vardır.[12] Olguların yal-
nızca %10-%15’i hipoksi veya doğum travması ile 
ilişkilidir. Beyin felci gelişen çocukların %60’ında 
doğum zamanı normaldir; bu nedenle, prematür 
doğum BF’nin tek nedeni değildir. Yine de, düşük 
doğum ağırlığı (<1500 gr) ve prematürite BF için iyi 
bilinen risk faktörleridir.[18-20] Doğum öncesi ile iliş-
kili diğer risk faktörleri içinde, enfeksiyon, annenin 
ilaç veya alkol bağımlılığı, annenin epilepsili oluşu, 
zeka geriliği, hipertiroidizm, ağır toksemi ve üçüncü 
trimesterde kanama sayılabilir.[15] Beyin felçli pre-
matür bebeklerin yaklaşık %28’inde görülmüş olan 
koriyoamnionit de BF için bir risk faktörü olarak 
bulunmuştur.[14] Doğuştan bir beyin malformasyonu 
olan kistik periventriküler lökomalazi de BF’ye yol 
açan bir etken olabilir.[21]

Doğum sırasındaki risk faktörleri arasında, çoğul 
gebelikler BF riskinde anlamlı artışa yol açarlar. İkiz 
gebeliklerin BF’li bir çocukla sonuçlanması riski, tek 
gebeliğe oranla 12 kat daha fazladır ve muhtemelen 
düşük doğum ağırlığı ile ilişkilidir.[22]

Doğum sırasında beyin kanaması, diğer doğum 
travmaları, kernikterus, yatış sırasında vajinal kana-
ma olması, plasentaya ait komplikasyonlar, hipoksi 
ve anoksi gibi olayların tümü BF riskinde artışa yol 
açmaktadır.[18]

Doğum sonrası nedenler arasında kafa travması, 
menenjit, ensefalit ve beyin infarktları sayılabilir.[23] 
Genetik risk faktörü olarak, 19. kromozomdaki bir 
genin rol oynadığı bulunmuştur.[24]

Sonuç

Literatür gözden geçirildiğinde, BF’de izlenen 
bozukluklar ve nörolojik bulgular hakkında keşfe-
dilecek daha çok şey olduğu görülecektir. Daha ileri 
teknoloji ve BF’nin doğasının daha iyi anlaşılmasıyla, 
bu gelecekte mümkün olabilir.
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