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AMAC

Periventrikiiler I6komalazi ve parasagital serebral
hasar hipoksik iskemik ensefalopatide izlenen ha-
sar formlarindan ikisidir. Her iki lezyon da agirlikh
olarak parietooksipital bolgede izlenir. Bu calisma-
da bizim saptadigimiz manyetik rezonans goriinti-
leme kriterleri dogrultusunda tani alan alti peri-
ventrikiler I6komalazi ve bes parasagital serebral
hasar olgusunun klinik bulgular ve gestasyonel
yasla uyumunu arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Fakultemizin Pediatrik Noroloji Bilim Dali tarafin-
dan serebral palsi tanisiyla izlenen olgular icinden
bizim saptadigimiz kriterlere dayanarak parasagi-
tal serebral hasar veya periventrikiiler Iokomalazi
tanisi alan onbir olgu, klinik bulgular ve dogum
anindaki gestasyonel yasla uyumunu arastirmak
tizere ikinci bir incelemeye alindi. Olgulara 1.5 T
manyetik rezonans goériintiileme cihazi ile bolimi-
mizde uygulanan rutin kranyal sekanslar (T1 aksi-
yel, T2 aksiyel, T1 sagital, T2 ve FLAIR koronal) uy-
gulanmisti.

BULGULAR

Olgularin tiimiinde klinik bulgular ve gestasyonel
yas manyetik rezonans gorintiilemedeki taniyi
desteklemis, tani kriterleri disinda kalan bulgular
ayrica tartisiimigtir.

SONUC

Saptadigimiz kriterler bu lezyonlarin birbirinden ve
periventrikiiler beyaz cevher tutulumuna neden
olan diger lezyonlardan ayriminda manyetik rezo-
nans goriintiilemenin etkinligini artirmaktadir. Ta-
ni kriterlerinin disinda kalan ve hasar formlarina
eslik eden farkh 6zellikteki manyetik rezonans go6-
rintiileme bulgularinin bilinmesi arada kalan olgu-
larda bu iki hasar formunun birbirinden ayriminda
yardimai olabilir.
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arasagital serebral hasar (PSH) ve periventrikiiler 16komalazi

(PVL) néropatolojik calismalarda hipoksik iskemik ensefalopati-

de (HIE) izlenen hasar formlarindan ikisini olusturur (1). PVL
periventrikiiler beyaz cevherin fokal nekrozu olarak tanimlanir. Pre-
term dogumlu infantlarda goriiliir. Nekroz alanlar1 genellikle lateral
ventrikiillerin korpusu c¢evresinde, peritrigonal bolgede ve temporal
boynuzlarin ¢evresinde yerlesir (1-3). PSH ise term dogumlu infantla-
rin karakteristik lezyonu olup, serebral konveksitelerin parasagital ve
stiperior medial kisimlarinda bulunan korteks ve subkortikal beyaz cev-
herin nekrozu ile karakterizedir (1, 2). Parietooksipital bolgede daha
agirlikl olarak izlenir. Ciddi olgularda parasagital alanlardaki hasar pe-
ritrigonal beyaz cevhere de uzanabilir. Bu calismada kendi saptadigi-
miz manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kriterleri dogrultusunda
tan1 alan alt1 PVL ve bes PSH olgusunu sunuyoruz. Olgular daha son-
ra klinik bulgular ve dogum anindaki gestasyonel yas ile retrospektif
olarak korele edilmis ve MRG tanilar1 desteklenmistir. Her iki hasar
formunda da tutulumun agirlikli olarak parietooksipital bolgede izlen-
mesi ve peritrigonal beyaz cevheri de tutabilmeleri nedeniyle saptadi-
gimiz tan kriterleri, lezyonlarin birbirinden ve peritrigonal beyaz cev-
her tutulumuna yol acan diger sebeplerden ayrimi acisindan énem ka-
zanmaktadir.

Gere¢ ve yontem

Fakiiltemizin Pediatrik Noroloji Bilim Dali tarafindan serebral palsi
(SP) tanisiyla izlenen olgular i¢inden bizim saptadigimiz kriterlere da-
yanarak PSH veya PVL tanisi alan onbir olgu, klinik bulgular ve do-
gum anindaki gestasyonel yasla korelasyonunu aragtirmak iizere ikinci
bir incelemeye alindi. Olgulara Philips Gyroscan 1.5 T MRG cihazi ile
boliimiimiizde uygulanan rutin kranyal MRG sekanslar1 (T1 aksiyel,
T2 aksiyel, T1 sagital, T2 ve FLAIR koronal) uygulanmisti. Radyolog
inceleme esnasinda olgularin klinik tiplemesi ve dogum anindaki ges-
tasyonel yasi konusunda bilgi sahibi degildi. Olgularin sekizi erkek,
ticii kiz olup, yaslar1 2 ay ile 20 yas 2 ay arasinda degismekteydi (orta-
lama 4.7 yil). Tetkik oncesinde Oykii, klinik bulgular ve laboratuvar
testleri ile SP digindaki tanilar ekarte edilmisti. PVL i¢in tani kriteri
olarak: 1) Peritrigonal bolgede veya lateral ventrikiillerin korpusu ¢cev-
resinde izlenen kistik infarkt alanlari, veya, 2) peritrigonal bolgede be-
lirgin periventrikiiler beyaz cevher atrofisi (ventrikiil duvarina kadar
derinlesmis sulkuslar ve lateral ventrikiillerde trigonal bolgede agirlik-
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Resim 1. Parasagital serebral hasar. A. Term dogum 6ykiisii ve spastik tetraparezisi olan dokuz yasindaki erkek olgudan alinan T2 agirlikli aksiyel gériintiide parasagital
hasarin tipik yerlesimi olan posterior parietal bélgelerde sinyal artigi goriiliiyor. B. Term dogum 6ykiisii ve spastik tetraparezisi olan dort aylik erkek olgudan alinan T1
agirhikl aksiyel goriintiide lateral ventrikiillerde bilateral trigonal genisleme, subkortikal yerlesimli kistler, kortikal gri cevherde ve subkortikal beyaz cevherde atrofi
goruliyor. Bu gériiniime solda ulegiriler eslik etmistir (ok uglari).

I1 olarak izlenen dilatasyon) alindi.
PSH i¢in tani kriteri olarak parasagital
bolgeyi yalnizca parietooksipital bol-
gede, veya parietooksipital bolge agir-
likl1 olmak iizere daha genis bir alan-
da tutan korteks ve subkortikal beyaz
cevher atrofisi alindi. Bu tam kriterle-
ri diginda bulunan MRG bulgular ay-
rica not edildi. Bu sekilde saptanan al-
t1 PVL ve bes PSH olgusunun dosya-
lar1 pediatrik noroloji klinisyeniyle
birlikte retrospektif olarak taranarak
olgularin norolojik bulgulari ve pre-
term dogum Oykiisiiniin MRG bulgu-
larin1  destekleyip desteklemedigi
kontrol edildi. Preterm dogum igin
kriter olarak 37. hafta ve dncesi alindi.
Asfiksinin tanimi ve nasil olgiilebile-
cegi konusunda uluslararasi bir goriis
birligi olmadigindan asfiksi Oykiisii
bulgular arasina kabul edilmedi (4).

Bulgular

MRG’de saptadigimiz tani kriterle-
rine dayanarak 11 olgunun altis1 PVL,
besi PSH tanis1 almistir. Her iki grup-
taki olgulara ait klinik bulgular, lez-
yonlarin yerlesimi ve tani kriterleri di-
sinda kalan MRG bulgular1 Tablo 1 ve
2’de sunulmustur. PSH bes olgunun
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iiciinde parietooksipital, bir olguda
parietooksipitotemporal, bir olguda
ise posterior parietal yerlesimlidir
(Resim 1A). PVL’si olan alt1 olgunun
tiimiinde bilateral peritrigonal bolge-
de agirlikli olarak yerlesen tutulum
mevcuttur (Resim 2A). Tani kriterleri
icinde olan atrofik degisiklikler
PVL’li olgularin tiimiinde mevcuttur.
Alt1 olgunun iiciinde atrofik degisik-
liklere peritrigonal kistler eglik etmis-
tir. Tek basma kistlere dayanarak
PVL tanis1 alan olgu yoktur.

Eslik eden MRG bulgulart her iki
grupta ayr1 ayrt degerlendirilmigtir.
PSH’si olan bes olgunun tiimiinde at-
rofik degisikliklere subkortikal yerle-
simli silik kenarli T2 hiperintensiteler
eslik etmektedir. Bu olgularin dordiin-
de (%80) sinyal degisikligi peritrigo-
nal bolgeye (derin beyaz cevhere)
uzanim gostermektedir. Silik kenarl
T2 hiperintensiteler PVL’li alt1 olgu-
nun ligiinde peritrigonal yerlesimli
olup, hicbir olguda subkortikal beyaz
cevhere uzanim izlenmemistir. Bir ol-
guda peritrigonal sinyal degisikligi
saptanmamis, iki olguda ise myelini-
zasyon tamamlanmadi i¢in yorum-
dan kacinilmigtir. PSH tanis1 alan beg
olgunun iigiinde hasarli bolgelerde

ulegiriler izlenmistir (Resim 1B).
Dort olguda ise ayn1 bolgelerde unila-
teral veya bilateral subkortikal kistler
mevcuttur (Resim 1B). Kistik lezyon-
lar PVL’li alt1 olgunun iigiinde izlen-
mis olup, hepsi peritrigonal bolgede
veya lateral ventrikiillerin korpusu
komsulugunda yerlesmistir. Yukarda-
kilere ek olarak PVL’si olan alt1 olgu-
nun iiclinde oksipital boynuz veya
korpus duvarlarinda ondiilasyon mev-
cuttur (Resim 2B). Bu dalgali gorii-
niim ventrikiillerin duvarina kadar da-
yanmig sulkuslarin tabanmna paralel
olarak seyretmektedir.

Calismamizda korpus kallozum ve
myelinizasyon gecikmesi iizerinde
ayrintili olarak durulmustur. Myelini-
zasyon gecikmesi 11 olgunun higbi-
rinde izlenmemigtir. Korpus kallozum
PSH’si olan bes olgunun dordiinde
korpus posterioru ve splenyumda (%
80), bir olguda ise yaygin olarak in-
celmig izlenmektedir. Korpus posteri-
oru ve splenyumdaki incelme PVL’li
olgularin birinde mevcuttur (%16.6).
PVL’li bir olguda korpus kallozum
yaygin ince olarak bulunmus, ikisinde
ise yaslar1 erken oldugu i¢in yorum-
lanmamugtir.

MR goriintiilerinin analizi yapildik-



tan sonra klinik bulgularin retrospek-
tif olarak incelenmesi sonucunda su
bulgulara ulagilmistir: PVL’si olan al-
t1 olgunun tiimii preterm dogumlu
olup, besinde spastik dipleji mevcut-
tur. Bir olguda muayenenin giicliigii
nedeniyle bulgular spastik tetraparezi
lehine yorumlanmugtir. PSH’si olan
bes cocugun dordii term dogumlu
olup, biri preterm dogumludur (34.
hafta). Olgularin dordiinde spastik tet-
raparezi, birinde ise ince motor hare-
ketlerde bozulma saptanmuistir.

Tartisma

Dokularin oksijenasyonundaki azal-
maya hipoksi, kanlanmasindaki azal-
maya ise iskemi adi verilir. HIE hi-
poksi ile iskeminin bilesimi sonucu
olugsan, noropatolojik caligmalarda
kendine 6zgii hasar formlari ile karak-
terize bir klinik durum olarak adlandi-
rilabilir (1). PVL ve PSH bu hasar
formlarindan ikisini olusturur. PSH
bilateral serebral konveksitelerin pa-
rasagital ve siiperior medial kisimla-
rinda bulunan korteks ve subkortikal

beyaz cevherin iskemisi ile karakteri-
zedir (1,2,5). Genellikle term dogum-
lu infantlarda izlenir ve simetriktir.
Parietooksipital bolgeler daha belirgin
bir bicimde tutulur. Agir seyreden ol-
gularda nekroz parietooksipital bolge-
lerde belirgin olmak iizere daha yay-
gin olarak izlenir (1). PSH’de hasara
ugrayan bolgeler ana serebral arterle-
rin “watershed” alanidir. Bu alanlarda
olusan iskemik degisiklikler sulkus
derinliklerinde daha yogun olarak iz-
lenmektedir. Hasarin ileri donemle-
rinde sulkus derinliklerinde olugan at-
rofi girus tabanini daraltarak giruslara
mantar goriinlimii (ulegiri) verir (1).
PVL, prenatal donemde damarsal
yapilarin embriyolojik geligimini ta-
mamlamadigi donemde gelisen bir
bagka “watershed” infarktidir (1,2).
Bu olgularda “watershed” alanlarin
yerlesimi heniiz term infanttakine
benzemedigi i¢in nekroz alanlari peri-
ventrikiiler beyaz cevherde yerlesmis-
tir. Sentrum semiovale (frontal boy-
nuz ve korpus cevresi), optik radyas-
yon (trigon ve oksipital boynuz cevre-

si) ve akustik radyasyon (temporal
boynuz gevresi) dzellikle tutulur. Agir
seyreden lezyonlarda nekroz alanlari
epandimden subkortikal bolgeye uza-
nabilirler, ancak bu bélgeyi icine al-
mazlar (1). PVL’de hasar takiben 1-
3 haftada iskemik alanlarda multipl
kistik infarktlar olugur. Gliozis gelisi-
mi ile birlikte bu kaviteler kiigiiliir.
Kronik evrede sulkuslarin derinlesme-
si, lateral ventrikiillerde trigonal bol-
gelerde daha agirlikli olarak izlenen
dilatasyon, ve Kkistlerin ventrikiillere
katilim1 sonucu gelistigi diisiiniilen
ventrikiil duvar diizensizligi izlenir
(2,6). Ge¢ donem bulgularinin iyi ta-
nimlanmis olmasi nedeniyle PVL,
HIE’ye ait hasar formlar1 iginde en
cok calisilmig olamidir (7-11).
Yukardaki bilgilerden anlagilabile-
cegi gibi hem PVL hem de PSH agir-
likl1 olarak parietooksipital bolgede
yerlesmektedir. Bu durum bizim ca-
lismamizdaki olgular i¢in de gecerli-
dir. 1ki lezyonun farki PSH’de parasa-
gital korteks ve subkortikal beyaz
cevher atrofisi one cikarken PVL’de

Tablo 1. Parasagital serebral hasarli olgulara ait klinik bulgular, lezyonlarin yerlesimi ve tani kriterleri disinda kalan MRG bulgulari

Olgu no. Yas  Cinsiyet  Preterm/Term  Klinik bulgular Lezyonun yerlesimi Tani Kriterleri disinda kalan MRG bulgulari
1 4 ay E Term Spastik tetraparezi, Bilateral parietooksipito-  Bilateral subkortikal (parietooksipital yerlesimli) ve
EG*, mikrosefali, temporal peritrigonal silik kenarli T2 hiperintensiteler,
sol g6zde ezotropi sol parietooksipital yerlesimli ulegiriler, bilateral
parietooksipital yerlesimli subkortikal kistler,
KK** korpus posterioru ve splenyumda incelme
2 2 yas E Term Bilateral ince motor Bilateral parietooksipital ~ Bilateral subkortikal (parietooksipital yerlesimli)
2 ay hareketlerde bozulma, ve peritrigonal silik kenarli T2 hiperintensiteler,
EG*, mikrosefali, bilateral parietooksipital yerlesimli ulegiriler,
konviilziyon, bilateral parietooksipital yerlesimli subkortikal kistler,
KK** korpus ve splenyumda incelme
3 2 yas E Term Spastik tetraparezi, EG*, Bilateral parietooksipital ~ Bilateral subkortikal (parietooksipital yerlesimli) ve
1ay mikrosefali peritrigonal silik kenarli T2 hiperintensiteler, bilateral
parietooksipital yerlesimli ulegiriler, bilateral
parietooksipital yerlesimli subkortikal ve derin beyaz
cevherde kistler, KK** korpus posterioru ve
splenyumda incelme
4 8 ay E Term Spastik tetraparezi, EG*, Bilateral parietooksipital ~ Bilateral subkortikal (parietooksipital yerlesimli)
mikrosefali silik kenarli T2 hiperintensiteler, sagda
parietooksipital yerlesimli subkortikal kist,
KK** yaygin ince
5 9 yas E Preterm Spastik tetraparezi, EG* Bilateral posterior parietal Bilateral subkortikal (parietal yerlesimli) ve
1ay peritrigonal silik kenarli T2 hiperintensiteler,

KK** korpus posterioru ve splenyumda incelme

*EG: entellekttiel gerilik, **KK: korpus kallozum

Tanisal ve Girisimsel Radyoloji . 317



Resim 2. Periventrikiiler Iokomalazi. A. Preterm dogum 6ykiisii ve spastik diplejisi olan 6 yasindaki kiz olgudan alinan T2 agirlikli aksiyel gériintiide bilateral trigonal
genisleme ve sulkuslarda trigon duvarina dayanan derinlesme izleniyor. Ayrica bilateral peritrigonal sinyal artigi ve solda kistler mevcuttur. B. Preterm dogum oykisii ve
spastik diplejisi olan 20 yasindaki kiz olgudan alinan T2 agirlikli aksiyel gériintiide bilateral trigonal genisleme ve peritrigonal sinyal artisi izleniyor. Sulkuslar ventrik(l
duvarina kadar derinlesmistir.

peritrigonal bdlgenin agirhikli olarak
tutuluyor olmasidir. Calismamizdaki
tan1 kriterlerini saptarken her iki lez-
yonun tutulum alanlarinda izlenmesi
gereken vazgecilmez sekel olan atro-
fik degisiklikler 6n planda tutulmus-
tur. Bunun diginda sik olarak izlenen
bir bagka bulgu lezyonlara eglik eden
kistik infarkt alanlaridir. Caligmamiz-

da bu bulgu PVL’de %50, PSH’de
%80 oranindadir. Kistik infarktlar
PVL’nin dogal seyri icinde beklenen
bir bulgudur ve bu nedenle c¢aligma-
mizda tan1 kriterlerinden birisi olarak
kabul edilmigtir. PSH’da gériilen kist-
ler de sonugta birer infarkt sekeli ola-
rak yorumlanabilir, ancak bir noktaya
dikkat ¢cekmekte yarar goriiyoruz: Bi-

lindigi gibi PSH sulkus derinliklerin-
de daha belirgin olarak izlenmektedir
(1). Baz1 aragtirmacilar noropatolojik
caligmalarda sulkus derinliklerinde iz-
lenen iskemik degisiklikleri "subkor-
tikal Iokomalazi" (SKL) olarak adlan-
dirmiglardir (12-14). Bu bolgenin ha-
sara kars1 daha duyarli olmasi nede-
niyle kistik infarktlarin 6nce bu bolge-

Tablo 2. Periventrikiiler I6komalazili olgulara ait klinik bulgular, lezyonlarin yerlesimi ve tani kriterleri disinda kalan MRG bulgulari

Olgu no. Yas Cinsiyet  Preterm/Term Klinik bulgular Lezyonun yerlesimi Tani Kriterleri disinda kalan MRG bulgulari
1 2 yas E Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal Bilateral peritrigonal yerlesimli silik kenarli
5ay konviilziyon (atrofi+kistler) T2 hiperintensiteler, bilateral lateral ventrikillerin
korpus ve trigonlarinda duvar ondulasyonu, KK**
korpus posterioru ve splenyum incelmis
2 1 yas K Preterm Spastik tetraparezi, EG*  Bilateral peritrigonal Bilateral peritrigonal yerlesimli silik kenarli
5ay (atrofi+kistler) T2 hiperintensiteler, KK** yaygin ince
3 2 ay E Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal KK** ve peritrigonal sinyal artiglar yas
konviilziyon (atrofi+kistler) grubu nedeniyle yorumlanmadi.
4 10yas K Preterm Spastik dipleji, EG* Bilateral peritrigonal Bilateral trigonlarda duvar ondiilasyonu
1ay (atrofi)
5 20yas K Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal Bilateral peritrigonal
2 ay konviilziyon (atrofi) yerlesimli silik kenarli T2 hiperintensiteler, bilateral
trigonal duvar ondulasyonu
6 6 ay E Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal KK** ve peritrigonal sinyal artislari yas grubu

konviilziyon

(atrofi)

nedeniyle yorumlanmadi.

*EG: entellekttiel gerilik, **KK: korpus kallozum
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de gelismesini beklemek yanlig ol-
maz. SKL teriminin radyoloji literatii-
riinde yaygin olarak kabul gérmeme-
sine ragmen PSH’ye eslik eden sub-
kortikal kistlerin SKL olarak adlandi-
rilmalart tartigmaya agik bir konudur.
Bizim kanimizca hem subkortikal
kistler, hem de SKL’nin bir sekeli ola-
rak tanimlanan ulegiriler PSH’ye sik
olarak eslik ediyor (sirasiyla %80 ve
%60 oraninda) olmalart nedeniyle
PSH tanisina yardimci birer bulgu ola-
rak kabul edilmelidirler.

Yukarda verilen tani kriterlerinin di-
sinda kalan bir baska bulgu PSH’si
olan olgularin tiimiinde ve PVL’si
olan olgularm iiciinde (%50) izlenen
lezyon alanlarindaki T2 hiperintens
sinyal degisikligidir. PSH’li olgular-
daki sinyal artis1 dort olguda (%80)
peritrigonal bolgeye uzanim gdster-
mektedir. Bu durum lezyonun agir
seyrettigi olgularda beklenen bir bul-
gudur. Bununla birlikte, korteks ve
subkortikal beyaz cevher atrofisine
dikkat edilmedigi takdirde bu gorii-
niim T2 agirhikli goriintiilerde peri-
ventrikiiler sinyal artigina neden olan
diger hastaliklarla karigabilir. Bu has-
taliklar arasinda bagta PVL olmak
iizere myelinizasyonun terminal alan-
lar1, ventrikiilit, hidrosefali, perivent-
rikiiler kanamalar ve Krabbe hastaligi,
metakromatik 16kodistrofi gibi meta-
bolik hastaliklar bulunur (2, 15). Ca-
ligmamizda peritrigonal T2 hiperin-
tensiteleri bulunan PVL olgularinin
hi¢cbirinde subkortikal beyaz cevhere
uzanim izlenmemistir.

Bazi yazarlar PVL’nin ge¢ done-
minde dilate olmus ventrikiil duvarla-
rinda izlenen diizensizlige isaret et-
mektedirler (8-11). Bizim olgulari-
mizda ve pek ¢ok calismada bu bulgu
one cikmamistir (6, 7, 16). Olgulari-
mizda izlenen ventrikiil duvar degisik-
ligi (%50) bilateral oksipital boynuz
veya lateral ventrikiil korpusu duva-
rinda ondiilasyon seklindedir. Bu go-
riiniim beyaz cevher atrofisi nedeniyle
ventrikiillerin duvarina kadar dayan-
mis sulkuslarin tabanina paralel olarak
seyretmektedir. Flodmark bu degisik-
ligi kistik alanlarin lateral ventrikiile
katilimindan c¢ok atrofinin bir sekeli
olarak yorumlamaktadir (7).

Bu caligmada lezyonlara eslik eden
korpus kallozum ve myelinizasyon
anormallikleri iizerinde 6zellikle du-
rulmustur. Korpus kallozum anormal-
likleri SP’li ve asfiksili olgularda sik
rastlanan bir bulgudur (17-19). Seri-
mizde en sik izlenen korpus kallozum
anormalligi PSH’de %80, PVL’de
%16.6 olguda izlenen korpus ve
splenyumda goriilen incelmedir. An-
cak bizim ¢aligmamizda ve diger ¢a-
lismalarda korpus kallozumdaki in-
celmenin subjektif dlciilerle degerlen-
dirildigi unutulmamalidir. Her iki lez-
yonda da bu bolgelerin serebral he-
misferlerdeki karsiligi olan parietook-
sipital alanlarin hasarli olmasi korpus
kallozuma ait sekonder destriiktif ha-
sar1 diislindiirmektedir (20).

Uzun donemde PVL’de izlenen en
belirgin klinik bulgu spastik diplejidir
(1, 2). Spastik dipleji alt ekstremite-
lerde iiste gore daha fazla olmak lize-
re ekstremitelerin spastik tetraparezisi
olarak tanimlanir. Motor korteksten
gelen ve alt ekstremitelere inen beyaz
cevherin periventrikiiler nekroz odak-
lar1 tarafindan tutulmasi bu sonucu
dogurur. PSH’de ise en belirgin klinik
bulgu iistte daha belirgin olmak iizere
ekstremitelerin proksimal kisimlarin-
da izlenen spastik tetraparezidir (5).
Sebebi nekroz alanlarinin homunku-
lusun topografik yerlesiminde (ist
ekstremiteleri daha fazla tutuyor ol-

masidir. MR goériintiilerinin analizi
sonrasinda yapilan klinik bulgularla
korelasyon sonucunda PVL’si olan ol-
gularin tiimiinde preterm dogum oOy-
kiisii, bes olguda spastik dipleji bulun-
mustur. Bir olgu klinik muayenesinin
zorlugu nedeniyle spastik tetraparezi
olarak yorumlanmigtir. PSH’si olan
bes olgunun doérdii term dogum Oykii-
sii vermektedir ve dordii klinik mu-
ayenede spastik tetraparezi olarak yo-
rumlanmugtir. Bu hastalarda iist ekst-
remitelerde daha belirgin olmasi bek-
lenen proksimal kistmlardaki zayifli-
gin cocuklarda degerlendirilmesi ol-
dukga zordur. Her iki grupta da olgu-
larin gestasyonel yas Oykiisii ve agir-
likl1 klinik tiplemesi MR gériintiilerde
PVL ve PSH icin aldigimiz tani kriter-
lerini destekler niteliktedir.

Sonug¢ olarak, klinik bulgular ve
gestasyonel yas MRG’de PVL ve PSH
icin yukarida verilen tani kriterlerini
biiylik olciide desteklemektedir. Bu
kriterlerin kullanilmasi her iki lezyo-
nun tanisinda ve periventrikiiler beyaz
cevher tutulumuna neden olan diger
lezyonlardan ayriminda MRG’nin et-
kinligini artirmaktadir. Tam kriterleri-
nin diginda kalan ve hasar formlarina
eslik eden farkli 6zellikteki MRG bul-
gularmin bilinmesi arada kalan olgu-
larda bu iki hasar formunun birbirin-
den ayriminda yardimeci olabilir.

PARASAGITTAL CEREBRAL INJURY AND PERIVENTRICULAR LEUKOMALACIA

PURPOSE: Parasagittal cerebral injury and periventricular leukomalacia are two of
the major injury forms detected in hypoxic ischemic encephalopathy. Both lesions
are seen more distinctly in parietooccipital regions. In this study, depending on our
criteria, we aimed to detect whether clinical findings and gestational age support
the diagnosis on magnetic resonance images in 6 cases of periventricular leukoma-
lacia and 5 cases of parasagittal cerebral injury.

MATERIALS AND METHODS: In eleven children with cerebral palsy having the diag-
nostic criteria of parasagittal cerebral injury or periventricular leukomalacia on mag-
netic resonance imaging, images were re-examined in order to detect the correlati-
on with clinical findings and gestational age. Auxillary imaging findings other than

diagnostic criteria were noted.

RESULTS: In all cases, clinical findings and history of gestational age supported the

diagnosis.

CONCLUSION: Our criteria increased the efficacy of MR imaging to diagnose these in-
jury forms. Auxillary findings other than MR criteria may help to distinguish parasa-
gittal cerebral injury and periventricular leukomalacia from each other, and to diffe-
rentiate these entities from other pathologies involving the periventricular deep

white matter.
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