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Cerebralna paraliza (CP) ili dje~ja mo`dana kljenut kroni~ni je i nepro-
gresivni poreme}aj uzrokovan o{te}enjem mozga u ranome razvoj-
nom razdoblju. Glavno je klini~ko obilje`je cerebralne paralize
poreme}aj motori~kih funkcija, uz ~esto pridru`enu du{evnu
zaostalost, epilepsiju, smetnje vida, govora, sluha i pona{anja. U radu
su prikazane nove spoznaje o etiologiji i dijagnostici cerebralne parali-
ze. Navedene su mogu}nosti terapijskog pristupa djetetu s cerebral-
nom paralizom.
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ABSTRACT

Cerebral palsy (CP), a range of non-progressive syndromes of posture
and motor impairment, is a common cause of disability in childhood.
The disorder results from various insults to different areas within the
developing nervous system. Additional disabilities as mental retarda-
tion, epilepsy, vision, hearing, behaviour and language impairments
are very common. We presented new details regarding aetiology,
diagnostics and managements options of the CP. 
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Podaci o prevalenciji CP-a donekle su nepouzdani,
prije svega s obzirom na nedostatak podataka o
dugoro~nom pra}enju cjelokupne populacije. Posebno
se to odnosi na grupu terminske novoro|en~adi, koja ~ini
najve}i dio populacije. Uobi~ajeni podaci o prevalenciji
CP-a kre}u se izme|u 3 i 5 na 1000 ro|enih, a u razvije-

nim zemljama prevalencija iznosi oko 2‰.3,4 Na{i rezul-

tati kre}u se u navedenim razmjerima i iznose 3,6‰.5

Incidencija CP-a znatno je vi{a u prijevremeno ro|ene
djece i pove}ava se sa smanjenjem poro|ajne te`ine i
gestacijske dobi. Prema europskim podacima, incidencija
CP-a 70 je puta vi{a u djece poro|ajne mase manje od

1500 g nego u djece poro|ajne mase vi{e od 2500 g.3 Inci-
dencija CP-a i te`ina o{te}enja u stalnom su porastu

nakon 1960. godine.3,4,6 Razlog je tome pobolj{anje svih
medicinskih mjera koje su dovele do zna~ajnog smanje-
nja smrtnosti djece niske gestacijske dobi, no s poslje-
di~no vi{im pobolom. Ipak, incidencija CP-a u terminske
novoro|en~adi ostaje nepromijenjena (podaci za raz-

doblje 1980.–1990.6 Budu}i da je ve}ina djece ro|ena u
terminu, rizik je za razvoj CP-a nizak za pojedinca, no u
cjelokupnoj populaciji djece, otprilike polovica slu~ajeva
CP-a javlja se u djece ro|ene u terminu. 

Cerebralna paraliza (CP) kroni~ni je i neprogresivni po-
reme}aj uzrokovan o{te}enjem mozga u ranome razvoj-

nom razdoblju.1,2 Hrvatska ina~ica CP-a – dje~ja mo`-
dana kljenut – gotovo potpuno opisuje i definira to pa-
tolo{ko stanje: kljenut izazvana o{te}enjem mozga u
razvojnoj dobi. Kljenut ili paraliza odnosi se ponajprije
na o{te}enje motori~ke funkcije, no ~esto su pridru`eni
i drugi poreme}aji kao smetnje vida, sluha, du{evna
zaostalost, konvulzije, poreme}aj govora ili smetnje u
pona{anju. Cerebralna paraliza definira se i kao pore-
me}aj pokreta i posturalne ravnote`e zbog raznovrsnih
o{te}enja nezrelog mozga. Naj~e{}i je uzrok te{kih mo-
tori~kih o{te}enja u djece. Utjecaj bolesti nije samo me-
dicinski ve} ima svoje dru{tvene, psiholo{ke i eko-
nomske u~inke na ukupnu kvalitetu `ivota oboljelih i

njihove okoline.2
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Stoga treba i dalje provoditi opse`na istra`ivanja ne
samo o epidemiologij cerebralne paralize ve} i njezinoj
etiologiji. Uzrok CP-a je vi{estruk. Prema vremenu dje-
lovanje nokse, uzroci se mogu podijeliti na prenatalne,
perinatalne i postnatalne. U terminske novoro|en~adi
uzrok su ve}inom prenatalni ~initelji, a perinatalna asfik-
cija ima utjecaj u ograni~enom broju djece. 

Perinatalna asfiksija tj. hipoksija i/ili ishemija
odgovorna je za pojavu CP-a u 10% do 20% djece. Sve je
vi{e dokaza da je perinatalna asfiksija samo djelomi~no

odgovorna za pojavu cerebralne paralize.7 Rezultati vi{e
studija upu}uju na to da 93% do 95% djece s Apgar-

-indeksom od 0 do 3 u 5. minuti nisu razvili CP.7,8 Pore-
me}aji tijekom poro|aja (intrapartum) mogu uzrokovati
asfiksiju u novoro|en~adi, no ne postoji sigurna pove-

zanost s razvojem CP-a.7 Novija istra`ivanja upu}uju na
intrauterinu infekciju i poreme}aje koagulacije kao

va`ne riziko ~initelje za pojavu CP-a.8

Pojama neonatalna encefalopatija uobi~ajeno se
navodi kao uzrok CP-a u slu~aju terminske novoro|en-
~adi s te{kom perinatalnom asfiksijom – hipoksi~no-is-
hemi~ka encefalopatija. Perinatalna asfiksija u te djece
obi~no dovodi do o{te}enja mo`dane kore, mo`danog
debla i bazalnih ganglija s posljedi~nom spasti~kom
tetraparezom. 

Priro|eni poreme}aji kao uzrok CP-a obi~no se

javljaju u terminske novoro|en~adi,6,9 a naj~e{}e se radi

o strukturalnim o{te}enju sredi{njega `iv~anog sustava.
Nije rijetkost kombinacija prenatalnih uzroka poput pri-
ro|enih poreme}aja s perinatalnim uzrocima kao {to je
asfiksija pri poro|aju. 

Incidencija CP-a povi{ena je u vi{estrukim trud-
no}ama, s razli~itim uzro~nim ~initeljima za njezin

razvoj.10,11 Spasti~ka hemipareza kao oblik CP-a naj-
~e{}e je uzrokovana in utero mo`danim infarktom,
a pretpostavlja se da mu su podloga tromboemboli~ni ili
protromboti~ki poreme}aji. 

Intrakranijsko krvarenje u terminske novoro|en~adi
isto tako mo`e biti uzrok razvoju CP-a. 

Intrauterina infekcija povezana je s pove}anim
rizikom za razvoj CP-a. Naj~e{}e se spominju citomegalo
virus, sifilis, vari~ela, toksoplazmoza. Bakterijske infekci-
je koje dovode do korioamnionitisa, mogu se povezati s

CP-om u terminske djece.12 Indikatori infekcije u majke
~esto se prepoznaju analizom djece s CP-om. Sve vi{e
istra`ivanja posve}uju pa`nju medijatorima upale

otkrivenim u krvi pupkovine u djece s CP-om.12 U pri-
jevremeno ro|ene djece perinatalna infekcija ima va`nu
ulogu u razvoju periventrikularne leukomalacije i poslje-

di~no razvoja CP-a.13

Prematuritet je najva`nij ~initelj u razvoju CP-a.
Pribli`no 5 do 15 % djece veoma niske poro|ajne te`ine
razvit }e CP, naj~e{}e u vezi s PVL-om. Op}enito se mo`e
re}i da sve navedeno u vezi s intrauterinom infekcijom,
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Tablica 1. Podjela cerebralne paralize i glavni uzroci
Table 1 Classification of cerebral palsy and its main causes

Motori~ki sindrom Neuropatologija Glavni uzroci

Spasti~na diplegija Periventrikularna Prematurite
leukomalacija Ishemija

Infekcija
Endokrini/metaboli~ki uzroci

Spasti~na tetraplegija PVL Ishemija
Multicisti~na encefalopat. Infekcija

Endok./metabol.
Genetski

Hemiplegija Infakt mozga (intrauterino) Porem. koagulac.
Infekcija
Genetski

Ekstrapiramidni Bazalni gangliji Asfiksija
(atetoidni/diskineti~ni) Putamen, gl. palidus

Kernikterus
Talamus Mitohond. porem.

Genetski

(Modificirano prema Nelson textbook of pediatrics, 17. izd., 2004.)



ishemijom, hiposkijom intrakranijalnim/intraventrikular-
nim/periventrikularnim krvarenjem, ima klju~nu ulogu u
razvoju CP-a u prijevremeno ro|ene djece. 

Cerebralna paraliza je kasna posljedica djelovanja
stati~kih tj. neprogresivnih ~initelja, {to iz liste uzro~nih
~inilaca automatski isklju~uje heredodegenerativne
bolesti. Zaklju~no, nove spoznaje postupno mijenjaju
predod`bu o perinatalnoj asfiksiji kao klju~nom etio-
lo{kom ~initelju razvoja cerebralne paralize. Nova saz-
nanja upu}uju na prenatalne, to~nije, intrauterine doga-
|aje koji rezultiraju ranim o{te}enja mozga. Sve vi{e
dolazi do izra`aja davna pretpostavka koju je prvi iznio
Sigmund Freud, da poreme}aji koji se javljaju tijekom
poro|aja nisu uzrok nego zapravo posljedica niza pre-
natalnih poreme}aja. 

Klasifikacija CP-a temelji se na klini~koj neuro-
lo{koj simptomatologiji, a razlikuju se tri osnova oblika:

spasti~ni, ekstrapiramidni i mije{ani.1,14 U tablici 1. izne-
sena ja podjela s obzirom na prezentaciju neurolo{kog
o{te}enja, neuropatolo{ke nalaze i uzrok. 

Podjela spasti~nih sindroma ovisi o distribuciji abnor-
malnih znakova gornjega motornog neurona, {to zna~i
da imaju razli~itu ekspresiju. Mogu biti simetri~ni ili
asimetri~ni te uklju~ivati jedan ili vi{e ekstremiteta. Ta je
razlika va`na u prepoznavanju etiologije, pridru`enih
poreme}aja i prognoze CP-a. Kod spasti~ne diplegije vi{e
su zahva}ene noge nego ruke. U tetraplegije zahva}ena
su sva ~etiri ekstremiteta, no ruke obi~no malo vi{e.
Zahva}enost jedne strane tijela odgovora nazivu hemi-
plegija. Spasti~na diplegija javlja se u terminske i pri-
jevremeno ro|ene djece. Kod prematurusa obi~no je
povezana s PVL-om. Spasti~na hemiplegija ~e{}a je u ter-

minske novoro|en~ad.15 Naj~e{}e je uzrok poreme}aj u
razvoju, prenatalni poreme}aji u mo`danoj cirkulaciji ili
infarkt mozga u novoro|ena~kom razdoblju. Spati~ka
tetraplegija najte`i je oblik CP-a, a javlja se u prijevre-

meno ro|ene djece i u terminske novoro|en~adi.16

Ekstrapiramidni tip ili diskineti~ki sindrom uobi~ajeno

se javlja u terminske djece.17 U ve}ini slu~ajeva uzrok je
te{ka akutna perinatalna asfiksija koja se u novoro-
|ena~ko doba prezentira kao encefalopatija s hipotoni-
jom. Obilje`je sindroma je atetoza, korea i distonija, a
podjela ovisi o predominaciji jednog od simptoma. 

Uz CP ~esto se javljaju i pridru`eni poreme}aji poput
mentalne ratardacije, psihi~kih poreme}aja, epilepsije,
smetnje vida, sluha, govora, gutanja, pona{anja, zaostat-

ka u somatskom rastu.2,14,16

Valja istaknuti da iako je primarno o{te}enje mozga
stati~no, neurolo{ka simptomatologija mo`e se tijekom
vremena mijenjati ili ~ak pogor{ati. Mehanizam promje-
na djelomi~no se obja{njava sazrijevanjem mozga, no

ve}inom je nejasan.18

Dijagnoza CP-a postavlja se isklju~ivanjem bolesti s
motori~kim simptomima koji se javljaju u dojena~koj
dobi. Ne postoje biolo{ki markeri niti specifi~an simp-
tom koji upozorava na dijagnozu. Osnovu dijagnoze ~ini
kombinaciji karakteristi~ne anameze i fizikalnog nalaza.
Novoro|en~ad s anamnezom pote{ko}a u poro|aju ili u
ranome novoro|ena~kom razdoblju, kao i sva prijevre-
meno ro|ena djeca, moraju se intezivno i sustavno prati-
ti. Vi{e je simptoma/znakova koji upu}uju na mogu}i
razvoj CP-a, a glavni uklju~uju poreme}aj tonusa mi{i}a,
usporen motori~ki razvoj, promijenjenu dinamiku primi-

tivnih refleksa i patolo{ke posturalne reakcije.19,20 Neu-
rolo{ke znakovi i simptomi mogu biti razli~iti s obzirom
na dob djeteta, iako je primarno o{te}enje stati~no.
Definitivnu dijagnozu CP-a te{ko je sa sigurno{}u posta-
viti prije prve godine `ivota, iako patognomini~na ana-
meza i dinamika razvoja neurolo{kih poreme}aja do-
pu{ta opravdanu sumnju na CP ve} nakon 4. do 6.
mjeseca `ivota. Dodatne medicinske pretrage uglavnom
slu`e za isklju~ivanje ostalih poreme}aja sa simptomima
gornjega motornog neurona (metaboli~ki, endokrini,
genetski), no malo kad su potrebne. 

S ciljem evaluacije zna~enja i korisnosti laboratorij-
skih i ostalih pretraga u procjeni djece s CP-om, Ame-
ri~ka akademija za neurologiju (American Academy of
Neurology) i Dru{tvo za dje~ju neurologiju (Child Neu-
rology Society) proveli su opse`na istra`ivanja. Glavni je
zaklju~ak bio da nema dovoljno ~vrstih dokaza na
temelju kojih bi se jasno mogao odrediti slijed labora-
torijskih ili slikovnih pretraga radi odre|ivanja uzroka, tj.
postavljanja dijagnoze CP-a. Ipak, uzimaju}i u obzir
veliko medicinsko i socijalno zna~enje bolesti, objavlje-

ne su odre|ene smjernice.21

Preporuke Ameri~ke akademije za neurologiju (Ame-
rican Academy of Neurology) i Dje~jeg neurolo{kog
dru{tva (Child Neurology Society) za provo|enje

dijagnosti~kih pretraga u djece s CP-om21

NEUROSLIKOVNE PRETRAGE (MR-CT)
1. Postoje ~vrsti dokazi koji preporu~uju neurosli-

kovnu obrada u evaluaciji sve djece s CP-om, ako
etiologija nije prethodno dokazana, npr. prenatal-
nim slikovnim pretragama. 

2. Magnetska rezonancija mozga, gdje je kod mogu-
}e, neuroslikovna je pretraga prvog izbora. 

METABOLI^KO I GENETSKO TESTIRANJE

U djece s CP-om ne treba rutinski provoditi laboratorij-
sku obradu u smislu traganja za metaboli~kim pore-
me}ajima kao ni genetsko ispitivanje. 
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U djece s hemiplegi~nim tipom CP-a potrebno je raz-
motriti mogu}nost testiranja na poreme}aje koagulacije,
s obzirom na pove}anu incidenciju neobja{njivih
mo`danih infarkta vi|enih neuroslikovnim pretragama.
Ne postoje rezultati na temelju kojih bi se moglo pre-
poru~iti za kojim poreme}ajima tragati. 

PRETRAGE U EVALUACIJI PRIDRU@ENIH POREME]AJA

Elektroencefalografija (EEG)

EEG ne treba provoditi rutinski s ciljem traganja za etio-
logijom CP-a.

Postoje ~vrsti dokazi da EEG treba provesti u djece s
CP-om i anamnezom ili fizikalnim nalazom koji upu}uje
na mogu}e konvulzije. 

Probir s obzirom na mentalnu retardaciju, smetnje
vida i govora

S obzirom na visku incidenciju pridru`enih poreme}aja,
u sve djece s CP-om potrebno je sustavno pratiti mo-
gu}nost razvoja mentalne retardacije, smetnja vida, go-
vora i gutanja. Potrebno je pratiti prehranu i rast. Speci-
fi~ne pretrage treba provesti ako se otkrije neki od nave-
denih poreme}aja. 

Osnova lije~enja djeteta s CP-om su fizijatrijske

metode.2 Da bi se fizijatrijsko lije~enje olak{alo, upo-
trebljavani su razni medikamenti koji su trebali djelovati
na spasticite, odnosno ekstrapiramidne pokrete. Zadnjih

se godina mnogo upotrebljava boltulinum toxinum.22

Na `alost, niti jedan lijek nije dao dugoro~ne rezultate
koji bi opravdali rizik sporednih i {tetnih djelovanja
takve terapije. Bilo bi nametljivo i neoprezno hvaliti
posebno ovu ili onu metodu habilitacije djeteta s CP-om.
Izbor bi trebalo ostaviti iskustvu stru~njaka i entuzijasta
koji se tim mukotrpnim poslom bave. 

Ipak, zadnjih se godina mijenja svijest o ciljevima
cijelog niza tertapijskih postupaka. Mjere koje se pro-
vode u lije~enju djece s CP-om, usmjerene su prema
pobolj{anju njihove kvalitete `ivota i dnevnih aktivnos-
ti. Roditelji se aktivno uklju~ujui u cjelokupnu njegu
djeteta (hranjenje, obla~enje, higijenski postupci) i u~e

se komunicirati sa svojom djecom.23 Rastom i razvojem
dijete mora ste}i maksimalnu samostalnost u tim
aktivnostima, uzimaju}i u obzir njegove stvarne
mogu}nosti. Sve je to u velikoj mjeri izvedivo uz susta-
van i multidisiplinarni pristup koji uklju~uje lije~nike
vi{e specijalnosti (pedijatar, okulist, audilog, fizijatar,
ortoped, logoped, dje~ji psihijatar), socijalnog radnika,
radnog terapeuta, psihologa. Preduvjet za bilo kakav
zna~ajniji uspjeh lije~enja jest i ostaje rana dijagnoza
neurorazvojnog poreme}aja. 
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