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SADRŽAJ

Cerebralna paraliza (CP) je najčešći 
uzrok težih neuromotornih odstupanja 

u djece, te tako predstavlja veliko opte-
rećenje za oboljelo dijete, obitelj, zdrav-
stvene, obrazovne ustanove i društvo u 
cjelini. Prema podacima Američke aka-
demije za neurologiju, cerebralna para-
liza ima najveće troškove liječenja po 
oboljelom (1).

Definicija

Cerebralna paraliza je klinički enti-
tet kojim se označuje grupa neprogresi-

vnih, ali često promjenjivih motoričkih 
poremećaja uzrokovanih razvojnim 
poremećajem ili oštećenjem mozga u 
ranom stadiju razvoja (2). Stoga pojam 
cerebralna paraliza ne određuje etio-
lošku dijagnozu, patogenezu, kao niti 
prognozu motoričkog poremećaja. Od 
mnogih definicija još uvijek najčešće je u
uporabi definicija cerebralne paralize M.
Baxa iz 1964. godine koja podrazumije-
va skupinu poremećaja pokreta i položa-
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Cerebralna paraliza (CP) je najčešći uzrok težeg neuromotornog odstupanja u djece i zahvaća 2-3,5/1000 živorođene novo-
rođenčadi u cijelom svijetu. Najčešći etiološki čimbenici su perinatalna neprogresivna oštećenja mozga: hipoksično ishemično, 
hemoragično, vaskularni poremećaj, hiperbilirubinemija i perinatalna infekcija. Hipoksično-ishemično oštećenje periventriventri-
kularne bijele tvari u nedonoščeta tj. periventrikularna leukomalacija (PVL) je najčešći uzrok neurorazvojnih odstupanja u djece, 
a očituje se prvenstveno kao cerebralna paraliza i poremećaj vida. Smetnje ponašanja i kognitivni poremećaj kao i epilepsija česta 
su pridružena odstupanja. Incidencija i opseg oštećenja bijele tvari mozga a ujedno i cerebralne paralize ovise o gestacijskoj dobi. 
Prema gestacijskoj dobi specifična prevalencija CP kreće se od 77/1000 za nedonoščad ispod 28 tj, 40/1000 između 28 i 31 tjedan i
1,1/1000 poslije 36. tjedna. Multicentrična studija registriranja CP u Europi (SCPE) zasada obuhvaća 8 zemalja. SCPE preporuča 
pojednostavljenu klasifikaciju podtipova CP prema neurološkim simptomima, tj. spastičnu CP (obostrano, jednostrano-hemipare-
zu), diskinetsku CP (distoniju i koreoatetozu.) te ataktičnu CP. Daljnja podjela na pod-podtipove CP koristi funkcionalnu procjenu 
grubih motoričkih funkcija za donje ekstremitete (GMFCS) i procjenu fine motorike šaka (BFMF). Etiološki čimbenici mogu biti
određeni u približno 70% djece s CP, u 66% nedonoščadi i 73% terminske novorođenčadi. U 17% nedonoščadi pretpostavlja se dje-
lovanje prenatalnih a u 49% postnatalnih čimbenika rizika. U 38% terminske novorođenčadi pretpostavlja se prenatalno a u 36% 
postnatalno djelovanje čimbenika rizika koji su doveli do CP. Metode slikovnog prikaza mozga, ultrazvuk a napose MRI primijenje-
ne postnatalno, omogućile su uvid u period nastanka, tip, opseg i vrstu perinatalnog oštećenja ili razvojnih anomalija koje dovode 
do cerebralne paralize. U prvom i drugom trimestru najčešće nastaju razvojne anomalije mozga, između 24. i 34. tjedna trudnoće 
optećanja bijele tvari mozga, dok oštećenja bazalnih ganglija i moždane kore nastaju iza 34. tjedna. Preko 75% oštećenja mozga 
koja uzrokuju CP nastaju u trećem trimestru, te prema tome nastaju pre- odnosno postnatalno. Rana dijagnoza CP omogućuje bolji 
neuromotorni ishod. Zbog toga se koriste brojni klinički i laboratorijski dijagnostički postupci, kako bi se što ranije otkrila novoro-
đenčad ili mlada dojenčad s rizikom za razvoj CP. Uz neurološki pregled procjenjuju se spontani pokreti u nedonoščadi i terminske 
novorođenčadi, neonatalni primitivni refleksi i položajne reakcije. Uz to su često prisutni poremećeni bioritmovi, prekomjerni plač,
problemi spavanja i hranjenja. Nakon prvih nekoliko mjeseci simptomi neurološkog odstupanja sve više upućuju na spastični i/ili 
distoni sindrom, s poremećajem tonusa mišića, produženim trajanjem primitivnih neonatalnih refleksa, abnormalnim položajnim
reakcijama i usporenim razvojem motorike. Metode slikovnog prikaza i evocirani potencijali omogućuju ranu dijagnozu perinatal-
nih oštećenja mozga koje ima nepovoljnu prognozu za kasniji neurorazvojni ishod. Intrakranijska ultrasonografija je metoda izbora
u prikazu peri-intraventrikularnih krvarenja, posthemoragične dilatacije komora i fokalne cistične periventrikularne leukomalaci-
je. Oštećenje subkortikalne bijele tvari i kore mozga zahtijeva primjenu MRI. Evocirani potencijali, napose SSPE n. tibialisa imaju 
značajnu dijagnostičku vrijednost u funkcionalnoj procjeni novorođenčadi s rizikom za CP.
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ja uzrokovanu razvojnim poremećajem 
ili oštećenjem nezrelog mozga (3). Zbog 
nespecifične etiologije i velike varijabil-
nosti kliničke slike, sve više se postavlja 
pitanje kriterija uključivanja i isključiva-
nja motoričkih poremećaja u ovaj entitet, 
kako bi se mogli jednoznačno voditi re-
gistri oboljelih od CP, uspoređivati i pra-
titi prevalencija, provoditi preventivne 
mjere itd. (4). Prema novijoj definiciji
Mutcha i Hagberga, kriteriji uključivanja 
postavljaju 5 uvjeta:

● cerebralna paraliza je zajednički na-
ziv za skupinu motoričkih poremeća-
ja, pokreta i/ili položaja, te motori-
čkih funkcija;

● rezultat je poremećaja funkcije mo-
zga (motoričkog korteksa, kortiko-
spinalnih putova, bazalnih ganglija, 
cerebeluma i ekstrapiramidnih puto-
va);

● poremećaj se klinički očituje u ranom 
djetinjstvu, trajan je ali promjenjiv;

● oštećenje funkcije mozga posljedica 
je neprogresivnih patoloških proce-
sa, najčešće: vaskularnih poremeća-
ja, hipoksije, infekcija, te razvojnih 
poremećaja mozga, uključujući i hi-
drocefalus;

● navedena oštećenja događaju se u ne-
zrelom mozgu i/ili mozgu u razvoju 
(5).

Iz cerebralne paralize se isključuje 
sve veći broj definiranih neurogenetskih
sindroma kao i progresivnih poremeća-
ja, nasljednih metaboličkih i heredode-
generativnih bolesti, bolesti kralješničke 
moždine te hipotonije kao zasebnog sim-
ptoma. (4).

Etiologija

Uzrok cerebralne je paralize je ošte-
ćenje mozga u perinatalnom periodu ili 
ranoj dojenačkoj dobi. Prošlo je više od 
jednog stoljeća otkako je Little (1862) 
pretpostavio uzročnu povezanost asfi-
ksije, nedonošenosti i CP. Feud je (1887) 
nasuprot tome smatrao da su i patološka 
trudnoća i CP uvjetovane nekim zajedni-
čkim prenatalnim uzrokom. Posljednjih 
desetljeća provedene su mnoge epide-
miološke studije koje su utvrdile brojne 

čimbenike rizika za nastanak CP, doka-
zujući da se djeca s CP najčešće rađaju 
nakon patoloških trudnoća ili porođaja 
(6, 7). Među najvažnije čimbenike ri-
zika za nastanak CP ubrajaju se: niska 
porođajna težina i/ili nedonošenost (6, 
7). Preeklampsija povećava rizik za pri-
jevremeni porođaj, ali je rizik nastanka 
CP manji nego u spontano rođenog djete-
ta iste gestacijske dobi (6, 7). Višeplodna 
trudnoća: blizanci čine 6 do 10% djece s 
cerebralnom paralizom, dok ih u općoj 
populaciji ima oko 2% (6, 7). Blizanačka 
trudnoća povećava šesterostruko rizik 
nastanka CP, dok intrauterina smrt je-
dnog od blizanaca stostruko povećava 
taj rizik (6). Perinatalni čimbenici rizi-
ka uključuju i opstetričke komplikacije 
koje dovode do produženog ili ubrzanog 
porođaja i/ili pogrešne postupke tijekom 
porođaja (6). Ti čimbenici najčešće do-
vode do asfiksije, koja se iskazuje kao
niski Apgar indeks (6, 8). Općenito je 
vrlo prošireno mišljenje o uzročnoj po-
vezanosti perinatalne asfiksije i CP, ali
je uloga asfiksije pritom prenaglašena (6,
8). U više od 75% slučajeva CP ne može 
se utvrditi jasan pojedinačni etiološki 
čimbenik. Postoje brojni primjeri CP 
gdje nije bilo asfiksije, i obrnuto primjeri
teške asfiksije koja nije dovela do CP (6,
8).

Analizirajući povezanost najčešće 
korištenog biljega asfiksije, Apgar in-
deksa i CP u skupini od 26290 djece, 
utvrđena je značajna obrnuta korelacija 
između Apgar indeksa i CP (8). U sku-
pini novorođenčadi s Apgar indeksom 
8-10/10, incidencija CP je bila 0,7/1000, 
dok s nižim indeksima 6/10 je iznosila 
13,l/1000, a u skupinama s niskim Apgar 
indeksom 4/10, 2/10 i 0/10, incidencije su 
bile 22,l/1000, 146/1000 i čak 333/1000. 
Također, većina novorođenčadi s nor-
malnim Apgar indeksom nije imala CP. 
Novije studije koje preciznije definiraju
i stupnjuju asfiksiju, kao i CP, pokazuju
da je zastupljenost asfiksije kao etiolo-
škog čimbenika u djece s CP tek 8-10% 
(8). Samo najteži slučajevi asfiksije koji
dovode do patološke fetalne acidoze po-
vezani su s novorođenačkom encefalo-
patijom i patogenetski mogu dovesti do 
CP (6, 8). Sve je više spoznaja o važnosti 
perinatalne infekcije u nastanku CP npr. 
uzročnika TORCH (toksoplazma, rube-

ola, citomegalovirus, HSV-1) skupine. 
Poznat je teratogeni učinak citomegalo-
virusa i virusa rubeole koji intrauterino 
izazivaju oštećenje živčanog sustava 
djeteta (9-13). U posljednje vrijeme do-
sta se raspravlja o korioamniontisu kao 
uzroku cerebralne paralize (10, 11). Do-
kazano je da je koriamnionitis povezan 
s oštećenjem bijele tvari mozga, napo-
se periventrikularnom leukomalacijom 
(PVL), koja pogoduje nastanku cerebral-
ne paralize u nedonoščadi. Promatrajući 
izloženost majki infekcijama i upalama 
tijekom trudnoće, kao i mogućost ošte-
ćenja fetalnog mozga, Cortey i suradnici 
navode moguće nepovoljno djelovanje 
citokina kao medijatora u ranom ošteće-
nju mozga (12, 13).

U postnatalnom, novorođenačkom 
periodu najčešći čimbenici rizika za 
CP su novorođenačke konvulzije, sepsa 
i meningitis, RDS, intrakranijsko krva-
renje, te hiperbilirubinemija (6, 14). Hi-
perbilirubinemija (nekonjugirana) koja 
dovodi do "kernikterusa", uzrok je opse-
žnom oštećenju neurona i teškom neuro-
razvojnom poremećaju uključujući i CP. 
Najčešće područje oštećenja u bilirubin-
skoj encefalopatiji jesu bazalni gangliji, 
jezgre moždanog debla uključujući i dor-
zalnu kohlearnu jezgru. Nalaz autopsije 
u nedonošene asfiktične nedonoščadi
pokazuje patohistološka obilježja kerni-
kterusa i pri relativno niskim koncentra-
cijama indirektnog, bilirubina u serumu. 
U donošene novorođenčadi kernikterus 
dovodi do diskinetičkog oblika CP, vrlo 
često s pridruženom senzoneuralnom 
nagluhosti i paralizom pogleda. Nasu-
prot tome u nedonoščadi "neuropatološki 
korelat" bilirubinemijske encefalopatije 
je oštećenje periventrikularne bijele tva-
ri s posljedičnom spastičnom diplegijom 
(6, 14). Ikonen i sur. navode selektivnu 
vulnerabilnost bijele tvari mozga nedo-
noščeta prema neurotoksičnom djelova-
nju bilirubina, koji djeluje kao dodatni 
patogenetski čimbenik cistične periven-
trikularne leukomalacije (14). Smatra se 
da je patogenetski mehanizam neuroto-
ksičnosti bilirubina oštećenje membrane 
mitohondrija neurona bazalnih ganglija 
u donošenog novorođenčeta, te oligo-
dendrocita odgovornih za mijelinizaciju, 
u nedonošene djece. Asfiksija, acidoza,
hipoalbuminemija, predisponirajući su 
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čimbenici, jer oštećuju krvno-likvorsku 
barijeru i/ili oslobađaju bilirubin koji 
lakše prolazi u mozak (6, 14). Uzroci 
visokih i potencijalno neurotoksičnih 
vrijednosti nekonjugiranog bilirubina 
su masivna hemoliza zbog RH ili ABO-
izoimunizacije, sepse, nasljedne hemoli-
tičke anemije itd. (6, 14).

Himmelmann i sur. obradili su u 
skupini djece s CP iz zapadno-švedskog 
registra, rođene u periodu 1995.-1998. 
etiološke čimbenike CP prema periodu 
njihova djelovanja. U 70% djece s CP 
uspjelo se utvrditi etiološke čimbenike, 
66% u skupini nedonoščadi, te 73% u 
skupini donošene djece. U nedonoščadi 
s CP utvrđeno je u 17% prenatalno, a u 
49% peri/neonatalno djelovanje čimbe-
nika rizika. U donošene novorođenčadi 
na prenatalne čimbenike otpada 38%, 
dok peri/neonatalne 36% (15).

Točne etiološke uzroke CP je teško 
utvrditi. Sve češća primjena metoda sli-
kovnog prikaza u djece s cerebralnom 
paralizom omogućila je uvid u vremen-
ski period nastanka oštećenja i patolo-
ških procesa: razvojni poremećaj mozga 
u prvom i drugom trimestru, oštećenje 
bijele tvari mozga između 24. i 34. tje-
dna, oštećenje bazalnih ganglija i sive 
tvari mozga poslije 34. tj. Više od 75% 
oštećenja mozga koja uzrokuju CP nasta-
ju u trećem trimestru i stoga su prenatal-
no/perinatalnog podrijetla (15).

Epidemiologija

Podaci o prevalenciji cerebralne pa-
ralize su varijabilni, ovise osim o razini 
zdravstvene zaštite i o vremenskom peri-
odu promatranja te načinu registriranja. 
Na svjetskoj razini još uvijek nema je-
dnoznačnog načina registriranja i praće-
nja djece sa cerebralnom paralizom, ali 
posljednjih godina epidemiološki podaci 
o CP postaju sve više predmet interesa 
u mnogim zemljama. Tako na razini Eu-
ropske zajednice postoji multicentrični 
projekt, Surveillance of Cerebral Palsy 
in Europe (SCPE) koji zasada obuhvaća 
14 centara i 8 država (16). Svrha SCPE 
je praćenje prevalencije CP u Europi, 
planiranje ustanova i kadrova. Prema 
podacima te multicentrične studije pre-
valencija CP u Europi je 2-3/1000 živo-
rođenih (16). Prema podacima Američke 

akademije za neurologiju, prevalencija 
CP u svijetu je 2-2,5/1000 živorođenih 
(1). Najdužu tradiciju u prikupljanju 
epidemioloških podataka o CP od 1954. 
godine ima Švedska. Hagberg B. i sura-
dnici proveli su do sada 9 populacijskih 
studija o CP u zapadnoj Švedskoj, u po-
sljednje dvije skupine su obrađeni podaci 
za djecu rođenu u periodu 1991.-1994. i 
1995.-1998. (15, 17). Tijekom ta 4 dese-
tljeća zabilježene su značajne promjene u 
perinatalnoj zdravstvenoj zaštiti koje su 
dovele do smanjenja perinatalne smrtno-
sti, sve veće stope preživljavanja novoro-
đenčadi niske porođajne težine.

Rezultat navedenih kretanja je bio 
porast prevalencije CP, naročito u skupi-
ni vrlo i izrazito nezrele novorođenčadi. 
Analiza podataka za period 1990.-1994. 
pokazuje prevalenciju CP od 2,12/10-
00 u cjelokupnoj populaciji živorođene 
novorođenčadi (17). Prema gestacijskoj 
dobi specifična prevalencija se kretala
86/1000 za izrazito nezrelu, 60/1000 za 
vrlo nezrelu, a 1,3/1000 za donošenu no-
vorođenčad (17). U odnosu na prethodni 
period 1987.-1990. kretanje prevalencije 
CP u općoj i specifičnoj populaciji nije
pokazivao značajne promjene, čime je 
zaustavljen trend povećanja prevalencije 
CP unatoč sve većoj stopi preživljavanja 
ekstremno i vrlo nezrele nedonoščadi 
(17).

U periodu od 1995.-1998. prevalen-
cija CP pokazuje smanjenje na 1,92/1000 
živorođene djece u zapadnoj Švedskoj 
(15). Specifična prevalencija prema ge-
stacijskoj dobi je iznosila: 77/1000 za 
djecu ispod 28 tjedana, 40/1000 za rođe-
ne 28-31 tj, 7/1000 rođene od 32-36 tje-
dana i 1,1/1000 rođenih iznad 36. tjedna. 
(15).

Epidemiološki podaci o CP u Hr-
vatskoj su malobrojni, a naročito oni 
temeljeni na populacijskim studijama. 
Kretanje prevalencije CP u periodu od 
1969.-1985., na temelju podataka primar-
ne zdravstvene zaštite u dobnoj skupini 
djece 0-6 godina pokazuje porast regi-
striranih tijekom promatranog perioda, 
od 1,5/1000 1969. do 4/1000 djece 1984. 
godine. Podaci su prikupljani retrogra-
dno, nepotpuno, ali odražavaju trend 
kretanja CP u svijetu. Porast prevalencije 
objašnjava se uspješnijim otkrivanjem 

i dijagnostikom, ali i objektivno većim 
brojem oboljelih zbog veće stope preži-
vljavanja novorođenčadi s čimbenicima 
rizika za CP (18).

Na temelju populacijske studije Pri-
morsko-goranske, Istarske i Ličko-senj-
ske županije, od ukupno 9757 živorođe-
ne djece u razdoblju od 1992.-1997. godi-
ne, cerebralnu paralizu je razvilo 39, tj. 
3,9‰. U djece niske gestacijske dobi 25-
27 tjedana, cerebralnu paralizu je razvilo 
50% preživjele djece, a u skupini 37 tj. i 
više 0,6 ‰ (19). U Republici Hrvatskoj 
rađeno je istraživanje prevalencije cere-
bralne paralize i na području Splita, So-
lina i Kaštela u periodu od 1986.-1991., 
kada je bilo 21,095 živorođene djece. 
Mladinić-Vulić i sur. našli su u tom peri-
odu prevalenciju od 3,37 na 1000 živoro-
đene djece (20).

Klinička slika cerebralne paralize

Cerebralna paraliza je klinička dija-
gnoza koja se temelji na kliničkoj slici, 
povijesti i tijeku bolesti (16). Cerebralna 
paraliza klinički se očituje neuromo-
tornim poremećajem kontrole položaja 
i pokreta tijela, tonusa i refleksa već od
dojenačke dobi, često promjenjivim sim-
ptomima, ali uvijek je prisutan usporen 
razvoj motorike. Iako je oštećenje mozga 
koje uzrokuje CP neprogresivno, simpto-
mi neuromotornog poremećaja se mogu 
mijenjati, jer na njihovo očitovanje utječu 
procesi maturacije i plastičnosti mozga 
kao i terapijski postupci (21, 22). Zbog 
promjenjivosti kliničkog nalaza moto-
ričkog poremećaja konačnu dijagnozu 
te klasificiranje tipa CP nije dozvoljeno
učiniti prije 4. godine tj. minimalno 3., 
optimalno 5. godine (16). Djeca s CP če-
sto imaju pridružena blaža ili teža neu-
rorazvojna odstupanja: poremećaj vida, 
sluha, epilepsiju, intelektualni deficit,
poremećaj govora, osjeta i percepcije 
(22, 23). Također, često djeca s CP imaju 
gastroenterološke probleme koji uključu-
ju teškoće hranjenja i probave, te su često 
djeca s težim oblicima CP pothranjena i 
smanjenog rasta (24, 25). Nepokretnost 
i slabost mišića djece također s težim 
oblicima CP uzrok su respiratornim 
problemima, ali i poremećaju urodina-
mike, deformacijama skeleta, osteopo-
rozi koja dovodi do patoloških fraktura i 
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drugih ortopedskih problema. Navedena 
pridružena odstupanja uzrokovana su 
istovjetnim oštećenjem mozga ali i rano 
nastalim poremećajem motorike koji je 
preduvjet za razvoj drugih cerebralnih 
funkcija, razvoj skeleta i normalno fun-
kcioniranje drugih organskih sustava 
(24, 25).

Postoji više klasifikacija CP, no naj-
češće se klasificira u: spastičke oblike
(tetrapareza, diplegija, hemiplegija), ata-
ksiju, distoniju, atetozu, te miješane obli-
ke (2). Najčešće su zastupljeni spastični 
oblici; u više od 75% djece s CP, dok na 
ekstrapiramidne (ataktičke, distone i ate-
totske) oblike otpada preostalih 20-25% 
(2). U pretposljednjoj populacijskoj stu-
diji Hagberga i sur. u zapadnoj Švedskoj, 
u skupini 241 djece s CP na spastične 
oblike CP otpadalo je 83%, (hemiplegi-
ju 33%, diplegiju 44%, tetraparezu 6%) 

diskinetske (distone i atetotske) 12%, te 
na ataktične 4% (17). Dakle, najčešći tip 
CP je bila spastična diplegija, a potom 
spastična hemipareza (17). Zastupljenost 
najtežeg oblika CP spastične tetrapareze 
kao i ekstrapiramidnih oblika je sma-
njena (17). Posljednja studija na temelju 
analize zapadno-švedskog registra djece 
s CP u periodu od 1995.-1998. pokazala 
je prvi puta najčešću zastupljenost spa-
stične hemiplegije (38%), ispred spasti-
čne diplegije (35%), tetraplegije (6%), 
diskinetske CP (15%), te ataksije (6%). 
U odnosu na prethodni period, uočljiv je 
porast diskinetske CP u djece rođene u 
terminu (u kojih je u 71% zastupljena hi-
poksično-ishemična encefalopatija). Od 
sve djece s CP 20-25% otpada na nedo-
noščad vrlo niske porođajne težine ispod 
1500 g (15).

S ciljem da omogući ujednačeniju 
klasifikaciju tipova cerebralne paralize,
uzimajući u obzir promjenjivost simpto-
ma motoričkog poremećaja tijekom vre-
mena SCPE predlaže pojednostavljenu 
klasifikaciju na temelju neuroloških sim-
ptoma (16).

Svim navedenim tipovima CP zaje-
dnički je abnormalni obrazac položaja i 
pokreta uz dodatna obilježja za spasti-
čnu cerebralnu paralizu (povišen tonus, 
hiperrefleksija, simptomi piramidne
disfunkcije, npr. poz. Babinski), diski-
netsku cerebralnu paralizu (nevoljni, ne-
kontrolirani, ponavljajući i katkad stere-
otipni pokreti, često zastupljen obrazac 
primitivnih refleksa, promjenjiv mišićni
tonus). Ataktična cerebralna paraliza 
očituje se nedostatkom koordinacije mi-
šića tako da se pokreti izvode s abnor-
malnom snagom, ritmom i preciznošću. 
SCPE klasifikacija ne predviđa daljnju
podjelu u podtipove (diplegija, qua-
driplegija), kao ni pretežno zahvaćene 
gornje i/ili donje ekstremitete. Umjesto 
toga koristi se funkcionalno stupnjeva-
nje grubih motoričkih funkcija, za donje 
ekstremitete tj. GMFCS (gross motor 
functional clasisfication system) i za finu
motoriku šake tj. BFMF (Bimanual Fine 
Motor Function) (26, 27).

Neurološki sindromi dojenačke dobi

Simptomi neurološkog odstupanja u 
djece koja će kasnije razviti CP uočljivi 
su od rane dojenačke dobi (28, 29). Uo-

Tablica 1. 
Klasifikacija cerebralne paralize na temelju neuroloških simptoma

Table 1 
Classification of cerebral palsy on the basis of predominant neurological findings

Spastični tip 
Spastic CP

Diskinetska CP 
Dyskinetic CP

Ataktična CP 
Ataxic CP

Obostrani spastični tip 
Bilateral spastic 
(BS-CP)*

Distonija 
Dystonic

Jednostrani spastični tip 
Unilateral spastic 
(hemiplegija/hemiplegia)

Koreo-atetoza 
Choreoathetotic

*Bilateral spastic cerebral palsy

Tablica 2. 
Klasifikacijski sustav grubih motoričkih funkcija za cerebralnu paralizu (GMFCS)* (26)

Table 2 
Gross Motor Function Classification System for cerebral palsy (GMFCS) (26)

Prvi stupanj (1)

Level 1

Hoda bez ograničenja; ograničenje u više zahtjevnim vještinama grube motorike

Walks without restriction, limitations in more advanced gross motor skills

Drugi stupanj (2)

Level 2

Hoda bez pomoći; ograničenje u hodu izvan kuće i u kolektivu

Walks without restriction, limitations walking outdoors and in the community

Treći stupanj (3)

Level 3

Hoda koristeći pamagalo za kretanje; ima ograničenja pri hodu na otvorenom i u kolektivu

Walks with assistive mobility devices, limitations walking outdoors and in the community

Četvrti stupanj (4)

Level 4

Samostalno kretanje uz ograničenja; na otvorenom i u kolektivu, djeca se prevoze ili koriste mobilno pomagalo na električni pogon

Self-mobility with limitations, children are transported or use power mobility outdoors and in the community

Peti stupanj (5)

Level 5

Samostalno kretanje je jako ograničeno i onda kada se koristi pomoćna tehnologija

Self- mobility is severely limited even with use of assistive technology

* Gross Motor Function Classification System
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čavamo ih na temelju poremećaja pona-
šanja, napose bioritma hranjenja, budno-
sti-spavanja i spontane motorike. Pregled 
nadopunjujemo izvođenjem položajnih 
reakcija tj. refleksnog motoričkog odgo-
vora nakon izlaganja tijela nestabilnom 
antigravitacijskom položaju. U kinezi-
ološkoj dijagnostici prema Vojti koristi 
se 7 položajnih reakcija, koje su temelj 
za dijagnostiku tzv. cerebralnih smetnji 
kretanja (30). Primitivni refleksi, a naro-
čito njihova dinamika (pojačavanje i/ili 
duže trajanje) također pokazuju odstupa-
nje u djece s CP (30).

Približno ⅔ djece koja će kasnije ra-
zviti CP u ranoj dojenačkoj dobi očituju 
kliničku sliku sindroma iritacije: preko-
mjerni plač, plač prodornog vriskavog 
tona, isprekidan, površan san (28). U 
skladu s općom razdražljivošću je i po-
hlepno uzimanje hrane uz otežano sisanje 
i gutanje, često praćeno zagrcavanjem. 
Poremećaj spontane motorike očituje se 
tremorom (finim ritmičkim trzajevima
ruku i nogu), uvijanjem tijela, zabaciva-
njem glave, vrata i gornjeg dijela trupa. 
Često je izražena izrazita krutost tijela 
ili ruku i nogu djeteta, kao i poreme-
ćaj disanja, najčešće u smislu otežanog 
ili glasnog disanja (stridor). Tome treba 
pridodati i dobi neprimjerenu dinamiku 

odgovora primitivnih refleksa te položaj-
nih reakcija koji mogu biti uočljivi već u 
ovoj ranoj dobi (28, 30).

U kasnijoj dojenačkoj dobi, od dru-
gog tromjesečja nadalje, simptomi ne-
urološkog poremećaja postaju sve više 
diferenciraniji jer odražavaju i višu ra-
zinu funkcionalnog sazrijevanja mozga. 
Ti simptomi se mogu također svrstati u 
dvije skupine prema osnovnim karakte-
ristikama poremećaja pokreta, položaja 
tijela, tonusa mišića, uz najčešće tome 
pridružen usporen razvoj motoričkih 
funkcija. Položajne reakcije pokazuju 
patološki motorički odgovor (cerebralne 
smetnje kretanja), a primitivni refleksi su
produženo prisutni. Te neurološke sin-
drome dojenačke dobi nazivamo spasti-
čni i distoni sindrom. Vrlo su prikladni 
za ranu dijagnozu neuromotornih odstu-
panja u dojenačkoj dobi, te predstavljaju 
klinički predstadij dvaju temeljnih obli-
ka CP (28-30).

Spastični sindrom se očituje osku-
dnošću spontanih pokreta, krutošću tije-
la ili ruku i nogu, reakcije uspravljanja 
sporo napreduju i dojenče dugo zadržava 
u potrbušnom položaju novorođenački 
obrazac fleksije. Primitivni refleksi po-
kazuju poremećenu dinamiku najčešće 
u smislu produžene prisutnosti eksten-

zornih refleksa (primitivne potporne
reakcije, križanih refleksa ekstenzora,
suprapubičnog refleksa). Međutim, neki
primitivni refleksi su u dojenčadi sa
spastičnim sindromom "blokirani" tj. 
ne mogu se izazvati i u dobi kada su fi-
ziološki prisutni. To se posebno odnosi 
na Galantov refleks, te refleks hvatanja
stopala (23). Položajne reakcije pokazuju 
patološki obrazac odgovora, koji je naj-
češće stereotipan (kruta ekstenzija nogu, 
plantarna fleksija stopala, kruta fleksija
ruku, stisnute šake). Navedenim simpto-
mima treba pridodati često slab interes 
djeteta za okolinu, oskudnu interakciju s 
bliskom osobom, slabiji odgovor na vidne 
i slušne podražaje. Prisutnost konvergen-
tnog strabizma ili nistagmusa upućuje na 
poremećaj funkcije vida (28-30).

Distoni sindrom koji je inače daleko 
češća klinička slika neuromotornog od-
stupanja u dojenačkoj dobi, očituje se ra-
zdražljivošću, vrlo bogatom spontanom 
motorikom, uz često prisutna distona 
izvijanja trupa i ekstremiteta, te "distone 
atake" u obliku neprikladnih motoričkih 
odgovora, koji se izazivaju naglom pro-
mjenom položaja tijela ili bukom. Polo-
žaj tijela (leđni i potrbušni) izrazito je 
nestabilan, zbog čega je jako poremećen 
razvoj reakcija uspravljanja, kao i fun-

Tablica 3. 
Stupnjevanje finih motoričkih funkcija šaka (BFMF) (27)

Table 3 
Bimanual Fine Motor Function classification (BFMF) (27)

Prvi stupanj (1)

Level 1

Jedna šaka: fina motorika je bez ograničenja, druga šaka je bez ograničenja ili ona postoje u zahtjevnijim motoričkim vještinama

One hand: manipulates without restrictions, the other hand: manipulates without restrictions or limitations in more advanced fine
motor skills

Drugi stupanj (2)

Level 2

(a) Jedna šaka: fina motorika je bez ograničenja, s drugom šakom je moguće samo prihvaćanje predmeta ili zadržavanje u ruci 
(a) One hand: manipulates without restrictions, the other hand: only ability to grasp or hold

(b) Obje šake: ograničenja postoje u zahtjevnijim finim motoričkim vještinama 
(b) Both hands: limitations in more advanced fine motor skills

Treći stupanj (3)

Level 3

(a) Jedna šaka: fina motorika je bez ograničenja, druga šaka je bez ikakvih funkcionalnih sposobnosti 
(a) One hand: manipulates without restrictions, the other hand: only ability to grasp or worse

(b) Jedna šaka: ograničenja postoje u zahtjevnijim finim motoričkim vještinama, s drugom šakom je moguće samo prihvaćanje
predmeta ili čak niti to 
(b) One hand: limitations in more advanced fine motor skills, the other hand: only ability to grasp or worse

Četvrti stupanj (4)

Level 4

(a) Obje šake: sposobnost hvatanja i držanja predmeta 
(a) Both hands: only ability to grasp

(b) Jedna šaka: samo sposobnost hvatanja, druga šaka: samo sposobnost držanja predmeta ili čak niti to 
(b) One hand: only ability to grasp, the other hand: only ability to hold

Peti stupanj (5)

Level 5

Obje šake: samo sposobnost zadržavanja predmeta ili niti to

Both hands: only ability to hold or worse
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kcije hvatanja šake. Tonus mišića je vrlo 
promjenjiv (hipo, hiper, normotonus), 
najčešće je prisutna hipotonija. Primiti-
vni refleksi također pokazuju poremeće-
nu dinamiku, najčešće u smislu dugo pri-
sutnog Moroovog refleksa, dok odgovori
Galantovog refleksa, refleksa automat-
skog hoda i hvatanja stopala pokazuju 
pojačavanje reakcije. Položajne reakcije 
pokazuju patološki odgovor, najčešće u 
obrascu Morovog refleksa (abdukcija,
ekstenzija ruku i nogu, otvorena šaka ra-
širenih prstiju) ili pak distonog izvijanja, 
trupa i ekstremiteta (28-30).

Navedene kliničke slike neurološkog 
odstupanja u dojenačkoj dobi mogu pre-
laziti jedna u drugu tj. sindrom iritacije 
u spastični sindrom. Odstupanje nadalje 
može postati sve izrazitije do definiti-

vnih kliničkih slika cerebralne paralize. 
U tom slučaju spastični sindrom prelazi 
u spastičnu cerebralnu paralizu, dok di-
stoni sindrom predstavlja predklinički 
stadij distono-diskinetske CP (28-30). 
Osim toga, kliničke slike navedenih od-
stupanja često pokazuju izmiješane sim-
ptome sindroma distonije i spastičnosti. 
To je naročito čest slučaj u one djece koja 
će kasnije razviti cerebralnu paralizu 
miješanog tipa u poznatom vremenskom 
slijedu ranijeg kliničkog očitovanja spa-
stične cerebralne paralize, dok se disto-
no-diskinetska CP najčešće očituje tek 
iza druge godine (28-30).

Dijagnostika

Osim razvojnog neurološkog klini-
čkog pregleda, upotpunjenog pregledima 
tima (fizijatara, oftalmologa, ORL, orto-
peda, psihologa, logopeda), u dijagnosti-
ci CP i pridruženih neurorazvojnih od-
stupanja koriste se brojne dijagnostičke 
pretrage. Intrakranijska ultrasonografija,
je posljednjih 20 godina postala metoda 
izbora u dijagnostici i praćenju ishoda 
strukturnih promjena nakon perinatal-
nog oštećenja mozga s pouzdanim prika-
zom vrste, lokalizacije i opsega oštećenja 
kako hipoksično-ishemičnog tako i peri-
intraventrikularnog krvarenja (31-34). 
Zahvaljujući ovoj metodi još intrauteri-
no, a posebno postnatalno mogu se uoči-
ti promjene djetetova mozga, prije svega 
periventrikularna leukomalacija (PVL), 
koja je od 70-96% slučajeva povezana s 
razvojem cerebralne paralize (31-34). Pe-
riventrikularna leukomalacija predsta-
vlja infarkt periventrikularne bijele tvari 
u vaskularnim graničnim opskrbnim po-
dručjima, koja se u nedonoščadi nalaze 
uz frontalne rogove lateralnih komora u 
frontalnom području i iznad trigonuma 
komora okcipitalno (35).

Neurološki ishod djeteta s PVL pre-
dodređuje lokalizacija lezije, njezina 
veličina i vrsta (cistična, nekavitirajuća) 
(32-35). Posebno nepovoljnu prognozu 
ima obostrana frontalna i okcipitalna 
cistična PVL koja predstavlja neuro-
patološki korelat spastične diplegije ili 
tetrapareze (32-35). Manje opsežna, 
frontalna PVL najčešće dovodi do spa-
stične diplegije, a obostrana okcipitalna 
cistična PVL spastične tetrapareze s pri-

druženim neurorazvojnim odstupanjima 
(32-35). Kliničko značenje PVL proizla-
zi iz topografskih odnosa koje ova lezija 
zahvaća (Slika 1a). Projekcijska vlakna 
piramidnog kortikospinalnog puta prola-
ze kao radijalni snop od motoričkog kor-
teksa silazno pokraj periventrikularnog 
područja (35).

Vlakna za donje ekstremitete su za-
stupljena medijalnije, a vlakna za gornje 
ekstremitete lateralnije, što nam poja-
šnjava zašto manje opsežna frontalna 
cistična PVL predstavlja neuropatološki 
korelat spastične diplegije, a opsežnija 
PVL tetraparezu (Slika 1b) (35). Okcipi-
talna PVL u području trigonuma zahvaća 
stražnji krak kapsule interne, kojim pro-
lazi čitav kortikospinalni put ali i talamo-
kortikalna vlakna, uključujući i optičku 
radijaciju. Stoga je u ovom posljednjem 
slučaju prisutan teži motorički deficit,
tj. spastična i/ili distona tetrapareza uz 
pridružena odstupanja, napose poreme-
ćaj vida (35). Poremećaj intelektualnog 
razvoja zastupljen je relativno rijetko u 
djece s PVL, što se objašnjava time da 
korteks nije zahvaćen, već su oštećenja 
smještena u području periventrikularne 
bijele tvari (35).

Necistična PVL obično je poveza-
na s blažim oblicima CP ili blažim ne-
uromotornim odstupanjem, te je njena 
ultrasonografska dijagnostika od velike 
praktične vrijednosti pri čemu je potre-
bno dobro definirati ultrasonografske di-
jagnostičke kriterije necistične PVL. Pri-
tom pomažu dijagnostičko iskustvo, pe-
rinatalna anamneza, pravilan vremenski 
slijed pregleda, te kvalitetna tehnologija 
ultrazvučnog aparata (32, 34). Zastuplje-
nost PVL u nedonoščadi ovisi o gesta-
cijskoj dobi, te kliničkom poremećaju 
koji stvara predispoziciju za hipoksično-
ishemično oštećenje mozga (respiratorni 
distres, asfiksija, sepsa) i kreće se izme-
đu 7 i 26%. Stoga, upravo zbog sve veće 
stope preživljavanja nedonoščadi niske 
gestacijske dobi s različitim opsegom 
PVL, spastična diplegija postaje jedan 
od najčešćih oblika CP (32-35).

Hipoksično-ishemično oštećenje 
mozga u terminu rođene novorođenča-
di pokazuje značajne razlike u pogledu 
zastupljenosti i razmještaja u odnosu na 
istovrsno perinatalno oštećenje mozga 

Slika 1b. 
Prikaz topografskih odnosa struktura 
zahvaćenih PVL, prema Volpe et al. (35)

Figure 1b 
Topographic relations of the parenchymal 
structures involved in PVL (35)

Slika 1a. 
Ultrasonografski prikaz cistične PVL (krug) u 
nedonoščeta sa cerebralnom paralizom

Figure 1a 
Ultrasonographic findings in cystic PVL
(circle) in preterm with cerebral palsy
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nedonoščadi (31, 36, 37). Razmještaj 
hipoksično-ishemičnih oštećenja mozga 
pokazuje izrazitu predilekciju za podru-
čje korteksa i supkortikalne bijele tva-
ri, dok u težim slučajevima oštećenjem 
mogu biti zahvaćeni bazalni gangliji i 
moždano deblo (31, 36, 37). Subkorti-
kalna leukomalacija (SCL) predstavlja 
pretežno ishemično oštećenje mozga, 
koje se očituje brojnim sitnim cističnim 
infarktima u području supkortikalne bi-
jele tvari, najčešće simetrično, obostrano 
pretežno parasagitalno. Prognoza SCL je 
loša, jer sva djeca s tim tipom oštećenja 
imaju CP tetraparetskog tipa, a predomi-
nantna zahvaćenost ekstremiteta ovisi o 
opsegu SCL (31, 36, 37). Zastupljenost 
SCL daleko je manja nego PVL. Inciden-
cija hipoksično-ishemične encefalopatije 
težih stupnjeva iznosi 1-5/1000 donošene 
novorođenčadi, a samo neka od te djece 
razviju SCL (31, 36, 37). Također sva 
djeca sa SCL imaju epilepsiju, poreme-
ćaj intelektualnog razvoja i senzorike, 
vida i sluha (31, 36, 37).

Opsežnija fokalna ishemična ošteće-
nja (najčešće infarkti glavne ili pojedinih 
grana arterije cerebri medije), također su 
jedan od češćih uzroka CP hemiparet-
skog tipa, sa zahvaćenom motorikom 
suprotne strane tijela. Česta su i pridru-
žena odstupanja u te djece (epilepsija, 
poremećaj vida, govora, intelektualnog 
razvoja) (31, 35, 38).

Neurorazvojni ishod nedonoščadi 
s peri-intraventrikularnim krvarenjem 
(PV-IVH) ovisi o stupnju krvarenja, a 
ponajviše o strukturnim oštećenjima 

moždanog parenhima koje ostavljaju (31, 
35, 39). Blaži oblici krvarenja subepen-
dimalno (SEH) ili IVH II obično ne osta-
vljaju značajnija strukturna oštećenja, 
a neurorazvojni ishod te djece najčešće 
(80%) je uredan (31, 35, 39). Stoga se 
SEH i IVH II zajedničkim imenom na-
zivaju "nekompliciranim krvarenjima". 
Teži stupnjevi PV-IVH (peri-intraven-
trikularnog ili intraparenhimskog krva-
renja III i IV stupnja) imaju nepovoljni-
ju prognozu, jer ostavljaju u najvećem 
broju slučajeva strukturna oštećenja u 
rasponu od ventrikulomegalije umjere-
nog do težeg stupnja uslijed atrofičnih
promjena periventrikularnog parenhima 
ili se pak dodatno kompliciraju u smislu 
razvoja posthemoragičnog hidrocefalusa 
(31, 35, 39). Većina te djece imaju neuro-
motorni poremećaj različitog stupnja od 
blažeg neuromotornog odstupanja do CP 
najčešće spastičnog tipa. Novorođenčad 
s intraparenhimskim krvarenjem koje 
ostavlja posthemoragičnu porencefaliju 
imaju hemiparezu spastičnog ili miješa-
nog tipa zbog oštećenja periventrikular-
nih kortikospinalnih putova ili strijatu-
ma (31, 35, 39).

Dijagnostika i praćenje ishoda pe-
rinatalnog oštećenja mozga intrakranij-
skom ultrasonografijom ograničena je
otvorenošću velike fontanele, najčešće 
do kraja 1. godine života. Stoga se kao 
dopuna ultrasonografiji u dijagnostici, a
naročito u praćenju ishodnih promjena 
perinatalnog oštećenja mozga, koriste 
kompjutorizirana tomografija (CT) i ma-
gnetska rezonancija (MRI) mozga (40-
44).

MRI pretraga mozga omogućuje 
vrlo dobar i pregledan prikaz strukture 
parenhima mozga kao i oštećenja (40-
44). Ta metoda slikovnog prikaza naro-
čito je prikladna za pouzdanu dijagnosti-
ku PVL, uključujući i blaže, necistične 
oblike (40-44). Stoga se primjenom MRI 
značajno poboljšava mogućnost dijagno-
stike PVL koja se u tom slučaju dijagno-
sticira i do 70% nedonoščadi.

Praćenjem strukturnih promjena na-
kon perinatalnog oštećenja mozga u dje-
ce s cerebralnom paralizom, MRI pretra-
gom nalazimo cistična oštećenja, proši-
rene komore neravnih rubova, usporenu 
mijelinizaciju, gliozu (visoki signal u 
T2 vremenu) u bijeloj tvari mozga, kor-
tikalnu atrofiju, kortikalnu displaziju
(polimikrogiriju), abnormalnosti korpus 
kalozuma (40-44).

Slika 2. 
MRI nalaz okcipitalne PVL u djeteta s bilateralnom spastičnom CP, visoki T2 signal u području 
trigonuma lateralnih komora, korpus kalozum je stanjen u stražnjem dijelu

Figure 2 
MRI findings in occipital PVL in child with bilateral spastic CP, high T2 signal adjacent to trigonum
of lateral ventricles, thinning of posterior part of corpus callosum

Slika 3. 
MRI nalaz ventrikulomegalije nakon opsežnog 
intraventrikularnog krvarenja i PVL u djeteta 
sa obostranom spastičnom cerebralnom 
paralizom, neravni rubovi lateralnih komora, 
izrazito stanjena periventrikularna bijela tvar 
kao i korpus kalozum u cijelosti

Figure 3 
MRI findings in ventriculomegaly after
extensive intraventricular haemorrhage and 
PVL in child with bilateral spastic cerebral 
palsy, irregular contours of lateral ventricles, 
marked reduction of periventricular white 
matter and entire corpus callosum
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Neurofiziološke tehnike daju mo-
gućnost uvida u funkcionalnu procjenu 
SŽS, a u dijagnostici djece s perinatal-
nim oštećenjem sve se šire koriste elek-
troencefalografija (EEG), i evocirani
potencijali: vidni (VEP), slušni (AEP), 
te somatosenzorni (SSEP) (45). Kako se 
odstupanja u neurološkom statusu dje-
teta mogu uočiti tijekom drugih bolesti 
SŽS, treba učiniti dostupna laboratorij-
ska testiranja u smislu genetskih bolesti, 
mišićnih bolesti, bolesti metabolizma 
ili tumora središnjeg živčanog sustava, 
kako bi se isključile navedene bolesti.

Terapija

Ciljevi terapije u djece s cerebralnom 
paralizom usmjereni su na: postizanje 
opsega pokreta u djeteta koje mu omo-
gućuje najbolju moguću lokomocijsku 
funkciju; prevenciju razvoja deformacija 
koje su povezane s cerebralnom parali-
zom te korigiranje abnormalnih obraza-
ca položaja i pokreta koje su uzrokovana 
neurološkom disfunkcijom (46).

Rehabilitacijski postupci cerebralno 
oštećene djece provode se primjenom 
medicinske gimnastike, hidroterapijom, 
funkcionalnom električnom stimulaci-
jom, medikamentnom terapijom, logo-
terapijom, radnom terapijom i defekto-
loško-pedagoškim radom. Ortopedsko 
liječenje djece s CP obuhvaća korištenje 
ortotskih pomagala, te operativno kirur-
ško liječenje u određenim indikacijama. 
Danas se najčešće primjenjuju dvije te-
meljne tehnike medicinske gimnastike a 
to su neurorazvojna terapija (NRT) - pre-
ma Karlu i Berthi Bobath te kineziološka 
terapija po Vaclavu Vojti (30, 47).

Temeljni elementi neurorazvojne 
terapije po Bobath su: inhibicija abnor-
malnih refleksnih aktivnosti, koje se pro-
duženo zadržavaju u djece s cerebralnom 
paralizom, zatim poticanje i stvaranje 
normalnih, svjesnih a potom automatskih 
pokreta; razvoj najvažnijih osnovnih po-
kreta: kontrola glave, okretanje, sjedenje, 
klečanje, stajanje i održavanje ravnoteže 
u tim aktivnostima; normalizacija mi-
šićnog tonusa smanjenjem hipertonusa, 
što olakšava izvođenje pokreta djeci sa 
spastičnom CP. Normalizacija mišićnog 
tonusa pomaže djeci s hipotonim obli-
kom CP odnosno ataksičnoj i distono-di-

skinetsko atetotskoj CP razvijanjem an-
tigravitacijskog mehanizma i fiksiranju
pokreta i ravnoteže (47).

Kineziološka terapija po Vojti koristi 
pobuđivanje dvaju kompleksa refleksnog
pokretanja: refleksno puzanje i reflek-
sno okretanje podraživanjem određenih 
točaka (zona). Time se nastoje postići 
osnovni principi lokomocije: usklađeno, 
automatski upravljano držanje tijela (po-
sturalni aktivitet), premještaj težišta tru-
pa i njegovo uspravljanje protiv sile teže, 
fazni mišićni rad s određenim segmental-
nim pokretima ekstremiteta, glave, kra-
lješnice, tj. cilju usmjerena, voljna moto-
rika. Dodatno, kineziološkom terapijom 
po Vojti postižemo bolju kvalitetu respi-
racijske funkcije, podražaj na rast kostiju 
pa tako i prevenciju sekundarnih smetnji 
na potpornom aparatu, zatim poboljšanje 
govora, stereognozije, hemianoptičkih 
smetnji. Kod refleksne lokomocije pored
mišićnih kontrakcija poprečno prugaste 
muskulature aktivira se i glatka musku-
latura (gastrointestinalni trakt, mokra-
ćni sustav) što omogućuje bolji motilitet 
crijeva i urodinamiku (30).

Medikamentnom terapijom poku-
šava se također regulirati tonus mišića 
a time i poboljšati opseg i kvalitetu po-
kreta. Od medikamentne terapije najviše 
se koristi baklofen za smanjenje spazma 
mišića, per os ili u tvrdokornijim slučaje-
vima intratekalno. Djelovanje baklofena 
povezuje se s djelovanjem na GABA re-
ceptore SŽS. U većini slučajeva postiže 
se smanjenje mišićnog tonusa, pojedina-
čnih bolnih spazama. Distonija se popra-
vlja na veće doze baklofena, od onih koje 
se koriste u liječenju spazama. Nuspoja-
ve ove terapije mogu biti: retencija urina, 
hipotonija trupa, opstipacija i dr. U kom-
plikacije se ubrajaju infekcija, likvorska 
fistula i prekid katetera, obično su češće
i teže u mlađih bolesnika (46).

Botox A i B (botulinum toksin) na-
lazi sve veću primjenu u terapiji djece s 
CP kao nadopuna fizioterapiji i ortoza-
ma kako bi se umanjili problemi spasti-
čnosti nogu ili deformacije stopala koji 
onemogućuju ili otežavaju hod. Intramu-
skularna botulinum toksin (BT-A) pruža 
mogućnost ciljane terapije da se smanji 
spastičnost u specifičnoj mišićnoj skupi-
ni. Rezultati brojnih studija upućuju na 

povoljan efekt ove terapije u smanjenju 
spazma i poboljšanju funkcionalne po-
kretljivosti u djece sa spastičnom diple-
gijom ili hemiplegijom (48).
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Summary

NEUROLOGICAL SYNDROMES IN INFANCY AND CEREBRAL PALSY

V. Mejaški-Bošnjak

Cerebral palsy (CP) is the most common severe neuromotor disability in childhood affecting 2-3.5/1000 live born neonates 
worldwide. Etiological factors are mostly related to perinatal non-progressive brain damage i.e. hypoxic-ischemic, haemorrhagic, 
vascular lesions, hyperbilirubinaemia and perinatal infection. Periventricular hypoxic-ischemic white matter lesions in prematures 
(PVL), are the most common cause of neurological impairments in childhood mostly presenting as cerebral palsy and visual di-
sorder. Cognitive/behavioural problems and epilepsy are also common comorbidity. Incidence and severity of white matter lesions 
as well as cerebral palsy are related to gestatonal age. Gestational-age specific prevalence of CP varies from 77/1000 below 28
weeks, 40/1000 between 28 and 31 weeks, and l.1/1000 in term neonates. Surveillance of Cerebral Palsy in Europe (SCPE) is a 
multicentric project of CP registration comprising 8 countries by now. SCPE proposed simplified classification of the subtypes of
CP according to neurological findings i.e. spastic CP (bilateral, unilateral spastic-hemiplegia), dyskinetic CP (dystonic, choreo-
athetotic) and ataxic CP. More detailed subdivision of CP uses functional grading i.e. Gross motor function classification system
(GMFCS) for lower and Bimanual Fine Motor Function (BFMF) for upper limbs. Etiological factors for CP could be determined 
in 70% of children with CP respectively, 66% in preterms and 73% in term neonates. In 17% of preterms prenatal and in 49% 
postnatal risk factors are supposed. In 38% of term neonates pre- and in 36% peri/neonatal risk factors are present. Postnatal neu-
roimaging, intracranial ultrasonography and in particular MRI enables insight in timing and brain lesions/abnormalities related to 
CP. In first and secound trimestar developmental abnormalities occurred, between 24 and 34 weeks gestation white matter lesions,
whereas basal ganglia and cortex are damaged after 34 weeks gestation respectively. Over 75% of lesions causing CP occur in 
third trimestar with pre/perinatal onset. Early diagnosis of CP implies better prognosis of neuromotor outcome. Therefore many 
clinical and paraclinical procedures are used to identify neonates/young infants at risk for CP. Neurological examination combined 
with assessment of general movements in preterm and term neonates, neonatal primitive reflexes, antigravitation tests are the most
commonly used method of clinical evaluation along with impaired regulatory mechanisms i.e. excessive crying, sleep disturbances, 
eating problems etc. After first months, deviant simptoms are more predictive of spastic or dystonic syndrome, with abnormalities
of the muscle tone, prolonged persistance of primitive reflexes, abnormal antigravitation tests and retarded motoric development.
Paraclinical diagnostic methods i.e. neuroimaging and evoked potentials enable early detection of perinatal brain damage which 
correlate with unfavourable neuromotor outcome. Intracranial ultrasonography is the modality of choice in visualisation of peri-in-
traventricular haemorrhage/postventricular dilatation and focal cystic periventricular leukomalacia. Diffuse periventricular white 
matter lesions in terms of hypomyelinisation need to be diagnosed by high resolution MRI. Neurophysiology in particularly SSEP 
of n. tibialis ant. is highly sensitive in functional assessment of neonates at risk for CP.

Descriptors: CEREBRAL PALSY, ETIOLOGY, RISK FACTORS, PERIVENTRICULAR LEUKOMALACIA, PREVALENCE, FUNCTIONAL ASSESSMENT, 
PREMATURITY, NEUROIMAGING


