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PEDIATRIK RADYOLOJi

ARASTIRMA YAZISI

Serebral palsili cocuklarda hipoksik iskemik
ensefalopatide izlenen hasar formlarinin MRG

ile arastiriimasi

Nuri Erdogan, Abdiilhakim Coskun, Ahmet Candan Durak, Sefer Kumandas, Serif Isin

AMAC

Serebral palsi olusumunda asfiksinin rolii heniiz
tam olarak anlasilamamistir. Asfiksinin varhgini ka-
nitlamada en giivenilir yontem manyetik rezonans
goriintiileme ile hipoksik iskemik ensefalopatiye
ait hasar formlarinin saptanmasidir. Bu calismada
serebral palsili cocuklarda serebral palsi-asfiksi ilig-
kisini degerlendirmek tlizere hipoksik iskemik ense-
falopatiye ait hasar formlarinin insidansini arastir-
dik.

GEREC VE YONTEM

Serebral palsi tanisiyla izlenen 37 olgunun Philips
Gyroscan 1.5 T manyetik rezonans goriintiileme ci-
hazi ile alinan T1 aksiyel, T2 aksiyel, T1 sagital, T2
ve FLAIR koronal goriintiileri retrospektif olarak in-
celendi ve hipoksik iskemik ensefalopatiye ait ha-
sar formlari arastinldi. Goriintilerin hasar formlarn
icin tani koydurucu olup olmamasina gore olgular
iki gruba ayrildi.

BULGULAR

Goriintilerin tani koydurucu oldugu grupta (23 ol-
gu) (%59.4) en sik rastlanan lezyonlar periventri-
kiiler Iokomalazi (%16.2), parasagital serebral ha-
sar (%16.2) ve bazal gangliyonlar-talamus tutulu-
mu (%13.5) idi. Her iki grup icinde prenatal donem-
de basladig bilinen hasarlar (porensefalik kist, hid-
ranensefali, néronal migrasyon bozukluklari ve pe-
riventrikuler I6komalazi) %29.7 oranindaydi.

SONUC

Prenatal donemde basladigi bilinen olgularin varli-
g1 nedeniyle klinisyenler tarafindan genellikle pe-
rinatal donemle sinirlandirilan asfiksinin tanimi
gbzden gecirilmelidir. Bu dénemde saptanan ha-
sarlarin insidansinin dogru olarak saptanmasi bu
hasarlarin etyopatogenezine yonelik calismalan ar-
tiracaktir. Parasagital serebral hasar gibi perinatal
ve postnatal donemdeki hasarlarin insidansi ise ye-
tersiz perinatal hizmetlerin dolayl bir gostergesi
olabilir.
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erebral palsi (SP) olgunlagsmasini tamamlamamig beynin herhan-
gi bir gelisim asamasinda olusan bir lezyon nedeniyle postiir ve
hareketlerdeki bozukluk olarak tanimlanir (1). Merkezi sinir sis-
temindeki gelismenin gestasyonun baslangicindan miyelinizasyonun
tamamlandig1 3 ve 4. dekatlara kadar devam ettigi diisiiniiliirse lezyon
bu dénem i¢inde herhangi bir asamada gerceklesmis olabilir (2). SP ge-
lisiminde asfiksi siklikla soumlu tutulsa da, SP ile asfiksi arasindaki
iliski heniiz tam olarak bilinmemektedir. Bunun en 6nemli sebebi asfik-
sinin diinyaca kabul gérmiig bir tanim ve kriterinin bulunmamasidir (3-
5). Calismacilar SP gelisiminde perinatal asfiksinin en ¢cok %20 olgu-
dan sorumlu oldugunu bildirmektedir (3,6). Bu ¢calismalarda ve klinis-
yenlerin pratik uygulamalarinda asfiksi tabiri genellikle sadece perina-
tal donemle siirlandirilmaktadir. Oysa bazi arastirmacilar bu klinik
tablonun prenatal donemde gelisen lezyonlara sekonder olabilecegini
belirtmektedir (7). Bu konuya agiklik getirmek icin asfiksinin varligini
kanitlayacak giivenilir bir kritere ihtiyac¢ vardir. Bu kriter goriintiileme
yontemleri ve otopsi ¢alismalariyla hipoksik iskemik ensefalopatinin
(HIE) varliginin saptanmasidir (3). Bu hasar formlar1 néropatolojik ca-
ligmalarda bes grupta toplanmigstir: 1) Selektif noéronal nekroz, 2) Sta-
tus marmoratus, 3) Periventrikiiler I6komalazi (PVL), 4) Parasagital se-
rebral hasar (PSH), 5) Fokal ve multifokal iskemik beyin hasar1 (8).
Bu calismada SP-asfiksi iligkisine agiklik getirmek amaciyla SP tani-
styla izlenen 37 olguda HiE ye ait hasar formlarinin manyetik rezonans
goriintiilemedeki (MRG) siklig1 ve zamanlamasi arastirilmigtir.

Gere¢ ve yontem

Calismamizda SP tanisi ile izlenen ve yaglari1 5 ay ile 16 yil arasinda
degisen 37 olgunun MRG goriintiileri retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin 15’1 kiz, 22’si erkek olup, yas ortalamasi 4.2°dir. Caligmaya
alman olgular Tip Fakiiltesi Pediatrik Noroloji Bilim Dali tarafindan
secilmis, tetkik esnasinda radyologa olgunun SP’nin hangi klinik 6zel-
liklerine sahip oldugu bildirilmemistir. Bu nedenle ¢alismanin kismen
kor bir ¢alisma oldugu sdylenebilir.

Tiim kranyal MRG tetkikleri 1.5 T Philips Gyroscan MRG cihazi
kullanilarak alinan T1 aksiyel, T2 aksiyel, T1 sagital, T2 ve FLAIR ko-
ronal goriintiilerle gergeklestirilmistir. Cesitli hasar formlarinin tanisi
asagidaki ilke ve kriterler g6zoniine alinarak konulmusgtur:

1. Selektif noronal nekroz ve status marmoratus terimleri histolojik
caligmalara 6zgii olup, radyoloji literatiiriinde mevcut degildir. Bunun



Resim 1. Parasagital serebral hasar. Term dogum 6ykiisii ve spastik
tetraparezisi olan 10 yasindaki kiz olguya ait FLAIR koronal
goriintiide, bilateral paryetal parasagital bdlgede korteks ve
subkortikal beyaz cevher atrofisi, ulegiriler ve solda subkortikal
yerlesimli kistler izleniyor.

yerine farkli tutulum alanlarindaki
sinyal degisiklikleri veya infarkt se-
kelleri (6rnegin peri-Rolandik kortikal
tutulum, pallidal veya putaminal sin-
yal degisiklikleri) belirtilmistir.

2. PSH i¢in tan1 kriteri olarak para-
sagital bolgeyi yalnizca paryetooksi-
pital bolgede veya paryetooksipital
bolge agirlikli olmak iizere daha genis
bir alanda tutan korteks ve subkortikal
beyaz cevher atrofisi alinmstir.

3. PVL igin tam kriteri olarak perit-
rigonal bolgede veya lateral ventrikiil-
lerin korpusu c¢evresinde izlenen kis-
tik infarkt alanlari veya peritrigonal
bolgede belirgin periventrikiiler beyaz
cevher atrofisi (ventrikiil duvarina ka-
dar derinlesmis sulkuslar ve lateral
ventrikiillerde trigonal bolgede agir-
likl1 olarak izlenen dilatasyon) alin-
mustir.

4. Fokal ve multifokal iskemik be-
yin hasar1 olarak incelenen alt grup
icinde multikistik ensefalomalazi
(MKE), hidranensefali ve porensefa-
lik kist yer almaktadir. Tam icin kriter
olarak bu lezyonlara ait infarkt sekel-
leri alimugtir.

5. PSH sulkus derinliklerinde daha
belirgin olarak seyretmektedir. Bu
bolgede beyaz cevherde rastlanan is-
kemik degisiklikler bazi arastirmaci-

Resim 2. Periventrikiiler [dkomalazi. Preterm dogum oykiisii ve spastik diplejisi olan 6

yasindaki kiz olguda alinan T2 agirlikli aksiyel gériintiide, solda belirgin olmak (izere lateral

lar tarafindan subkortikal 16komalazi
(SKL) olarak adlandirilmistir. Bu ¢a-
lismada T2 agirlikli goriintiilerde sul-
kus derinliklerinde ve subkortikal bol-
gede izlenen sinyal artisi SKL olarak
yorumlanmustir (9-11). PSH’ya eslik
eden subkortikal yerlesimli kistik lez-
yonlar ise bu hasar formunun bir par-
casi olarak kabul edilmis ve SKL ola-
rak yorumlanmamustir.

Olgular MR goériintiilerine dayana-

ventrikiillerin korpuslarinda ve trigonlarda genisleme izleniyor. Solda sulkuslar derinlesmistir.
Bunlarin komsulugunda yer alan lateral ventrikiil duvarinda ondiilasyon mevcuttur.

rak iki grup altinda siniflandirilmisgtir:

1. grup: Goriintiilerin HIE’de izle-
nen hasar formlarindan herhangi biri-
si i¢in tan1 koydurucu oldugu olgular.

2. grup: Goriintiilerin HIE’de izle-
nen hasar formlarindan herhangi biri-
si i¢in tan1 koydurucu olmadig olgu-
lar.

Her bir grup kendi icinde preterm
dogum Oykiisii olanlar ve olmayanlar
olarak ikiye ayrilmisgtir.

Tablo 1. Goriintiilerin hipoksik iskemik ensefalopatide izlenen hasar formlarindan
herhangi birisi igin tani koydurucu oldugu olgular

Bulgu

Sayi (yiizde)

Preterm dogumlu olanlar
PVL
MKE

Term dogumlu olanlar
PSH
PSH+bazal gangliyonlar-talamus tutulumu+peri-
Rolandik korteks tutulumu
Yalniz bazal gangliyonlar-talamus tutulumu
Bazal gangliyonlar-talamus tutulumu+peri-
Rolandik korteks tutulumu
SKL+yaygin serebral atrofi
MKE
Hidranensefali
Porensefalik kist

Toplam

6 (%16.2)
1(%2.7)

5 (% 13.5)
1(%2.7)

2 (%5.4)
2 (%5.4)

22 (%59.4)

PVL: periventrikiiler I6komalazi, PSH: parasagital serebral hasar, MKE: multikistik ensefalomalazi, SKL: subkortikal

l6komalazi
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MR goriintiilerinin degerlendirilme-
sinden sonra olgularin preterm dogum
ve perinatal asfiksi Oykiisii dosyadan
0grenilmig ve pediatrik noroloji bolii-
mii tarafindan agirlikli klinik bulgula-
ra dayanilarak SP’nin klinik tiplemesi
yapilmistir. Preterm dogum icin kriter
olarak 37. hafta ve oncesi alinmistir.
Asfiksiye yonelik uluslararasi1 kabul
gormiig kriterlerin mevcut olmamasi
nedeniyle perinatal asfiksi Oykiisii
bulgular ve tartigmaya dahil edilme-
mistir. Klinik tipleme s6z konusu ol-
dugunda Truwit ve Barkovich ayni
hastanin klinik tiplemesinin farkl pe-
diatrik norologlar tarafindan farkl
olarak yapilabildigini, hastanin klini-
ginin zamanla degigebilecegini belirt-
mektedir (7). Bu nedenle saptanan
lezyonlarin klinik bulgular ile korelas-
yonu {iizerinde durulmamig, sadece
dogumdaki gestasyonel yas (pre-
term/term) ile korelasyonu amacglan-
migtir.

Bulgular

Calismamizda saptanan hasar form-
larinin dagilimi Tablo 1°de Ozetlen-
migtir. MR bulgulart 23 olguda
(%59.4) HIE icin tam1 koydurucu
ozelliktedir (1. grup). Bu grupta en sik
rastlanan lezyonlar altigsar olguyla
PSH (%16.2) (Resim 1) ve PVL’dir
(Resim 2). PSH’l1 olgularin birine ba-
zal gangliyonlar-talamus tutulumu ve
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Resim 3. Bazal gangliyonlarin tutulumu.
Term dogum 6yKkiisii ve mikst tip serebral
palsisi olan 10 yasindaki erkek olgudan
alinan T2 agirlikli aksiyel goriintiide
bilateral posterior putamenlerde sinyal
artigi izleniyor.

peri-Rolandik kortikal tutulum eslik
etmektedir (%16.6). PSH ve PVL’yi
bes olguyla (%13.5) bazal gangliyon-
lar-talamus tutulumu (Resim 3) ve
dort olguyla (%10.8) fokal ve multifo-
kal iskemik beyin hasari izlemektedir.
Bazal gangliyonlar-talamus tutulumu
olan olgularin iiciinde (%60) lezyon-
lara peri-Rolandik kortikal tutulum
eslik etmigtir. Bir olguda (%?2.7) SKL,
yaygin serebral atrofiyle birlikte iz-
lenmistir.

MR goériintiilemenin HIE icin tam
koydurucu olmadig1 ikinci grupta
(Tablo 2) ise en sik rastlanan bulgu al-
t1 olguda saptadigimiz normal MRG
bulgularidir (%16.2). Bunu bes olgu
ile (%13.5) serebral atrofi, serebellar
atrofi ve vermis hipoplazisinin ayri
ayr1 veya birbirine eglik eder tarzda
izlendigi atrofik degisiklikler takip et-
mektedir. Bunlarin diginda bir olguda

parsiyel kallozal agenezi (%2.7), ii¢
olguda ise noronal migrasyon bozuk-
luklar1 (lissensefali) (%8.1) saptan-
mistir.

Dogum anindaki gestasyonel yas
g6zoniine alindiginda calismamizdaki
olgulardan yedisini (%18.9) preterm
dogumlu cocuklar olusturmaktadir.
Bu grupta alti PVL (%85.7) ve bir
MKE (%14 .2) olgusu bulunmaktadir.
Diger lezyonlarin tiimii term dogumlu
cocuklarda izlenmistir.

Tartisma

Noropatolojik calismalarda HIE’de
saptanan hasar formlarindan en sik
rastlanan1 selektif ndronal nekrozdur
(8). Selektif noronal nekroz merkezi
sinir sisteminin pek cok bolgesinde is-
kemik hasarlarla karakterizedir. Hasar
bolgeleri preterm ve term dogumlu in-
fantlarda farklilik gosterir. Preterm
dogumlu infantlarda hipokampal subi-
kulum, beyin sap1 niikleuslari, sere-
bellumun internal graniil hiicreleri go-
receli olarak sik tutulurken, term do-
gumlu infantlarda serebral neokor-
teks, hipokampusun Sommer sektorii,
serebellumun Purkinje hiicreleri ve
spinal kordun 6n boynuz hiicrelerin-
deki tutulum daha belirgindir. Bazal
gangliyon-talamus tutulumu (status
marmoratus) selektif noronal nekro-
zun bir alt grubu olup, her iki grupta
da izlenebilir (8). Gerek selektif noro-
nal nekrozun gerekse status marmora-
tusun patolojik caligmalara 6zgii te-
rimler olmasi nedeniyle ¢aligsmamiz-
daki hic bir olgu bu baglik altinda si-
niflandirilmamigtir. Bunun yerine yu-
karida bahsedilen bolgelerdeki sinyal
degisiklikleri ve infarkt sekelleri, tutu-

Tablo 2. Goriintiilerin hipoksik iskemik ensefalopatide izlenen hasar formlarindan herhangi

birisi igin tani koydurucu olmadigi olgular

Bulgular

Sayi (yiizde)

Term Dogumlu Olanlar

Normal

Serebral atrofi

Serebral atrofi+serebellar atrofi+vermis hipoplazisi
Serebellar atrofi

Serebellar atrofi+vermis hipoplazisi

Parsiyel kallozal agenezi

Néronal migrasyon bozuklugu

Toplam



lum olarak degerlendirilmisgtir. Birinci
grupta yer alan iic olguda izlenen
(%8.1) ve diger hasar formlarina eslik
eden peri-Rolandik korteks tutulumla-
r1 muhtemelen bu spektrumun birer
parcasidirlar. Peri-Rolandik korteks
tutulumu olgularin tiimiinde bazal
gangliyon-talamus hasarina, bir olgu-
da ise ek olarak PSH’ya eslik etmekte-
dir. Bazal gangliyonlar veya talamu-
sun tek basina tutuldugu olgu sayisi
ikidir (%5.4). Yokochi, SP’li olgular-
da bazal gangliyon-talamus tutulumu-
na peri-Rolandik kortikal tutulumun
siklikla eglik ettigine dikkat ¢ekmek-
tedir (12-14). Aym bulguyu Barko-
vich’in derin asfiksisi bulunan term
dogumlu infantlarda yaptig1 ¢aligsma-
lar da desteklemektedir (2,10). Term
dogumlu asfiksili infantlarda PSH bii-
tiin hasar formlarina eslik edebilir (2).
PSH, term dogumlu infantlarin ka-
rakteristik lezyonu olarak tanimlan-
maktadir (2,8,15). Bilateral serebral
konveksitelerin parasagital ve siiperi-
or medial kisimlarinda bulunan kor-
teks ve subkortikal beyaz cevherin is-
kemisi ile karakterizedir (2,8).
Paryetooksipital bolgelerde daha be-
lirgin izlenir. Calismamizda alt1 olgu
ile (%16.2) en sik rastlanan hasar
formlarindan birini olusturmaktadir.
PSH’nin term dogumlu c¢ocuklarda
goriilmesi, bu lezyonun damarsal geli-
simini tamamlamig beyin dokusunda
olustugu anlamina gelir. Bu nedenle
PSH’nin perinatal veya postnatal do-
nemde gerceklesen hasarlardan kay-
naklanmasi beklenir. Bu donemler pe-
rinatal bakim hizmetlerinin yogunlas-
t1g1 donemlerdir. Bu nedenle SP’li ¢co-
cuklarda saptanan PSH insidansinin
perinatal hizmetlerin dolayli bir gos-
tergesi olabilecegini diisiiniiyoruz.
Retrospektif calismalarda SP olusu-
mundaki perinatal ve postnatal faktor-
lerin oranimi saptamak, bu doneme ait
klinik ve laboratuvar bulgularini ige-
ren saglikli kayitlara ulasmakla miim-
kiindiir. Bizim ¢caligmamizda bu miim-
kiin olmamigtir. Bununla birlikte pre-
natal donemde bagladig1 bilinen ha-

sarlarin oranini1 bilmek, perinatal ve
postnatal donemdeki hasarlarin oram
hakkinda kaba bir fikir verebilir. Pre-
natal donemde bagladig1 bilinen ha-
sarlardan birisi olan PVL’nin gestas-
yonun 24-46. haftalarinda olustugu
bilinmektedir (8,16). PVL, periventri-
kiiler beyaz cevherin fokal nekrozu
olarak tanimlanir. Nekroz odaklari pe-
ritrigonal bolgede belirgin olmak iize-
re lateral ventrikiillerin etrafinda da-
S1lmigtir. Bu bolgelerin 6zelligi emb-
riyolojik gelisim esnasinda ana sereb-
ral arterlerin watershed alanina kargi-
lik gelmesidir (2,8,16).

Prenatal donemde olustugu bilinen
diger lezyonlar arasinda birer olgu ile
saptadigimiz (%?2.7) hidranensefali ve
porensefalik kist yer almaktadir. Her
iki lezyon da ikinci trimester esnasin-
daki hasarlardan kaynaklanirlar (8).
Bunlara gestasyonun 3-6. haftalarinda

noronal migrasyon bozukluklarimi da
eklersek serimizde yer alan toplam 11
olguda (%?29.7) SP’nin prenatal bir
baglangica sahip oldugunu sdyleyebi-
liriz. Bu durum perinatal hizmetlerde-
ki iyilesmenin bu gruba hi¢ bir etkisi
olmayacagi anlamina gelir.

Sonu¢ olarak, SP’nin gelisiminde
siklikla suglanan ve klinisyenler tara-
findan genellikle perinatal dénemle
siirlandirilan asfiksinin tanimi, sinir
sistemindeki hasarin tek somut bulgu-
su olan HIE’ye ait hasar formlar1 ta-
ban alinarak yeniden degerlendirilme-
lidir. Genis Olcekli caligmalarda pre-
natal doneme 6zgii hasarlarin insidan-
siin dogru olarak saptanmasi bu ha-
sarlarin etyopatogenezine yonelik ca-
lismalar1 artiracaktir. Perinatal ve
postnatal dénemdeki hasarlarin insi-
dansinin saptanmasi ise SP olusumun-
da perinatal hizmetlerin roliinii ortaya

gerceklestigini bildigimiz (8,17,18) ¢ikarabilir.

HYPOXIC ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY: DETECTION OF MAJOR INJURY FORMS BY
MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN CEREBRAL PALSIED CHILDREN

PURPOSE: The role of asphyxia as an antecedent of cerebral palsy is not well
established. One of the most reliable methods in proving the asphyxia is detecting
the major injury forms in hypoxic ischemic encephalopathy. In this study, we aimed
to detect the incidence of these injury forms on magnetic resonance images of
patients with cerebral palsy.

MATERIALS AND METHODS: We retrospectively reviewed the T1 weighted axial, T2
weighted axial, T1 weighted sagittal, T2 weighted and FLAIR coronal images
obtained by Philips Gyroscan 1.5 T in 37 patients, aged 5 months to 16 years. For each
type of injury the diagnostic criteria were defined according to morphological
changes required for neuropathological diagnosis. The patients were divided into
two groups: group | (patients with magnetic resonance images diagnostic of any of
the injury forms), and group Il (patients without diagnostic images of any of the
injury forms).

RESULTS: Twentythree cases (59.4%) were included in group I. The most commonly
encountered injury forms were periventricular leukomalacia (16.2%), parasagittal
cerebral injury (16.2%), and basal ganglia involvement (13.5%). In both groups, the
incidence of lesions known to have a prenatal onset (porencephalic cyst,
hydranencephaly, neuronal migration disorders and periventricular leukomalacia)
was 29.7%.

CONCLUSION: Magnetic resonance studies may help to identify the events leading to
cerebral palsy in a high percentage of patients. The role of birth asphyxia as a cause
of cerebral palsy should be questioned because of the events which are known to
have prenatal onset. However, perinatal factors still play some role since
parasagittal injury, which is the characteristic injury for term neonates, has a
relatively high incidence in our study. Detecting the true incidence of parasagittal
injury may be an indirect indicator of poor perinatal services.
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