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S erebral palsi (SP) olgunlaşmas›n› tamamlamam›ş beynin herhan-

gi bir gelişim aşamas›nda oluşan bir lezyon nedeniyle postür ve

hareketlerdeki bozukluk olarak tan›mlan›r (1). Merkezi sinir sis-

temindeki gelişmenin gestasyonun başlang›c›ndan miyelinizasyonun

tamamland›ğ› 3 ve 4. dekatlara kadar devam ettiği düşünülürse lezyon

bu dönem içinde herhangi bir aşamada gerçekleşmiş olabilir (2). SP ge-

lişiminde asfiksi s›kl›kla soumlu tutulsa da, SP ile asfiksi aras›ndaki

ilişki henüz tam olarak bilinmemektedir. Bunun en önemli sebebi asfik-

sinin dünyaca kabul görmüş bir tan›m ve kriterinin bulunmamas›d›r (3-

5). Çal›şmac›lar SP gelişiminde perinatal asfiksinin en çok %20 olgu-

dan sorumlu olduğunu bildirmektedir (3,6). Bu çal›şmalarda ve klinis-

yenlerin pratik uygulamalar›nda asfiksi tabiri genellikle sadece perina-

tal dönemle s›n›rland›r›lmaktad›r. Oysa baz› araşt›rmac›lar bu klinik

tablonun prenatal dönemde gelişen lezyonlara sekonder olabileceğini

belirtmektedir (7). Bu konuya aç›kl›k getirmek için asfiksinin varl›ğ›n›

kan›tlayacak güvenilir bir kritere ihtiyaç vard›r. Bu kriter görüntüleme

yöntemleri ve otopsi çal›şmalar›yla hipoksik iskemik ensefalopatinin

(HİE) varl›ğ›n›n saptanmas›d›r (3). Bu hasar formlar› nöropatolojik ça-

l›şmalarda beş grupta toplanm›şt›r: 1) Selektif nöronal nekroz, 2) Sta-

tus marmoratus, 3) Periventriküler lökomalazi (PVL), 4) Parasagital se-

rebral hasar (PSH), 5) Fokal ve multifokal iskemik beyin hasar› (8).

Bu çal›şmada SP-asfiksi ilişkisine aç›kl›k getirmek amac›yla SP tan›-

s›yla izlenen 37 olguda HİE’ye ait hasar formlar›n›n manyetik rezonans

görüntülemedeki (MRG) s›kl›ğ› ve zamanlamas› araşt›r›lm›şt›r.

Gereç ve yöntem
Çal›şmam›zda SP tan›s› ile izlenen ve yaşlar› 5 ay ile 16 y›l aras›nda

değişen 37 olgunun MRG görüntüleri retrospektif olarak incelenmiştir.

Hastalar›n 15’i k›z, 22’si erkek olup, yaş ortalamas› 4.2’dir. Çal›şmaya

al›nan olgular T›p Fakültesi Pediatrik Nöroloji Bilim Dal› taraf›ndan

seçilmiş, tetkik esnas›nda radyoloğa olgunun SP’nin hangi klinik özel-

liklerine sahip olduğu bildirilmemiştir. Bu nedenle çal›şman›n k›smen

kör bir çal›şma olduğu söylenebilir.

Tüm kranyal MRG tetkikleri 1.5 T Philips Gyroscan MRG cihaz›

kullan›larak al›nan T1 aksiyel, T2 aksiyel, T1 sagital, T2 ve FLAIR ko-

ronal görüntülerle gerçekleştirilmiştir. Çeşitli hasar formlar›n›n tan›s›

aşağ›daki ilke ve kriterler gözönüne al›narak konulmuştur:

1. Selektif nöronal nekroz ve status marmoratus terimleri histolojik

çal›şmalara özgü olup, radyoloji literatüründe mevcut değildir. Bunun

AMAÇ
Serebral palsi oluflumunda asfiksinin rolü henüz
tam olarak anlafl›lamam›flt›r. Asfiksinin varl›¤›n› ka-
n›tlamada en güvenilir yöntem manyetik rezonans
görüntüleme ile hipoksik iskemik ensefalopatiye
ait hasar formlar›n›n saptanmas›d›r. Bu çal›flmada
serebral palsili çocuklarda serebral palsi-asfiksi ilifl-
kisini de¤erlendirmek üzere hipoksik iskemik ense-
falopatiye ait hasar formlar›n›n insidans›n› araflt›r-
d›k.

GEREÇ VE YÖNTEM
Serebral palsi tan›s›yla izlenen 37 olgunun Philips
Gyroscan 1.5 T manyetik rezonans görüntüleme ci-
haz› ile al›nan T1 aksiyel, T2 aksiyel, T1 sagital, T2
ve FLAIR koronal görüntüleri retrospektif olarak in-
celendi ve hipoksik iskemik ensefalopatiye ait ha-
sar formlar› araflt›r›ld›. Görüntülerin hasar formlar›
için tan› koydurucu olup olmamas›na göre  olgular
iki gruba ayr›ld›.

BULGULAR
Görüntülerin tan› koydurucu oldu¤u grupta (23 ol-
gu) (%59.4) en s›k rastlanan lezyonlar periventri-
küler lökomalazi (%16.2), parasagital serebral ha-
sar (%16.2) ve bazal gangliyonlar-talamus tutulu-
mu (%13.5) idi. Her iki grup içinde prenatal dönem-
de bafllad›¤› bilinen hasarlar (porensefalik kist, hid-
ranensefali, nöronal migrasyon bozukluklar› ve pe-
riventriküler lökomalazi) %29.7 oran›ndayd›.

SONUÇ
Prenatal dönemde bafllad›¤› bilinen olgular›n varl›-
¤› nedeniyle klinisyenler taraf›ndan genellikle  pe-
rinatal dönemle s›n›rland›r›lan asfiksinin tan›m›
gözden geçirilmelidir. Bu dönemde saptanan ha-
sarlar›n insidans›n›n do¤ru olarak saptanmas› bu
hasarlar›n etyopatogenezine yönelik çal›flmalar› ar-
t›racakt›r. Parasagital serebral hasar gibi perinatal
ve postnatal dönemdeki hasarlar›n insidans› ise ye-
tersiz perinatal hizmetlerin dolayl› bir göstergesi
olabilir.
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yerine farkl› tutulum alanlar›ndaki

sinyal değişiklikleri veya infarkt se-

kelleri (örneğin peri-Rolandik kortikal

tutulum, pallidal veya putaminal sin-

yal değişiklikleri) belirtilmiştir.

2. PSH için tan› kriteri olarak para-

sagital bölgeyi yaln›zca paryetooksi-

pital bölgede veya paryetooksipital

bölge ağ›rl›kl› olmak üzere daha geniş

bir alanda tutan korteks ve subkortikal

beyaz cevher atrofisi al›nm›şt›r.

3. PVL için tan› kriteri olarak perit-

rigonal bölgede veya lateral ventrikül-

lerin korpusu çevresinde izlenen kis-

tik infarkt alanlar› veya peritrigonal

bölgede belirgin periventriküler beyaz

cevher atrofisi (ventrikül duvar›na ka-

dar derinleşmiş sulkuslar ve lateral

ventriküllerde trigonal bölgede ağ›r-

l›kl› olarak izlenen dilatasyon) al›n-

m›şt›r.

4. Fokal ve multifokal iskemik be-

yin hasar› olarak incelenen alt grup

içinde multikistik ensefalomalazi

(MKE), hidranensefali ve porensefa-

lik kist yer almaktad›r. Tan› için kriter

olarak bu lezyonlara ait infarkt sekel-

leri al›nm›şt›r.

5. PSH sulkus derinliklerinde daha

belirgin olarak seyretmektedir. Bu

bölgede beyaz cevherde rastlanan is-

kemik değişiklikler baz› araşt›rmac›-

lar taraf›ndan subkortikal lökomalazi

(SKL) olarak adland›r›lm›şt›r. Bu ça-

l›şmada T2 ağ›rl›kl› görüntülerde sul-

kus derinliklerinde ve subkortikal böl-

gede izlenen sinyal art›ş› SKL olarak

yorumlanm›şt›r (9-11). PSH’ya eşlik

eden subkortikal yerleşimli kistik lez-

yonlar ise bu hasar formunun bir par-

ças› olarak kabul edilmiş ve SKL ola-

rak yorumlanmam›şt›r.

Olgular MR görüntülerine dayana-

rak iki grup alt›nda s›n›fland›r›lm›şt›r:

1. grup: Görüntülerin HİE’de izle-

nen hasar formlar›ndan herhangi biri-

si için tan› koydurucu olduğu olgular.

2. grup: Görüntülerin HİE’de izle-

nen hasar formlar›ndan herhangi biri-

si için tan› koydurucu olmad›ğ› olgu-

lar.

Her bir grup  kendi içinde preterm

doğum öyküsü olanlar ve olmayanlar

olarak ikiye ayr›lm›şt›r.

Tablo 1. Görüntülerin hipoksik iskemik ensefalopatide izlenen hasar formlar›ndan
herhangi birisi için tan› koydurucu oldu¤u olgular

Bulgu Say› (yüzde)

Preterm do¤umlu olanlar
PVL 6 (%16.2)
MKE 1 (%2.7)

Term do¤umlu olanlar
PSH 5 (% 13.5)
PSH+bazal gangliyonlar-talamus tutulumu+peri- 1 (%2.7)
Rolandik korteks tutulumu
Yaln›z bazal gangliyonlar-talamus tutulumu 2 (%5.4)
Bazal gangliyonlar–talamus tutulumu+peri-  2 (%5.4)
Rolandik korteks tutulumu
SKL+yayg›n serebral atrofi 1 (%2.7)
MKE 2 (%5.4)
Hidranensefali  1 (%2.7)
Porensefalik kist  1  (%2.7)

Toplam 22  (%59.4)

PVL: periventriküler lökomalazi, PSH: parasagital serebral hasar, MKE: multikistik ensefalomalazi, SKL: subkortikal
lökomalazi

Resim 1. Parasagital serebral hasar. Term do¤um öyküsü ve spastik
tetraparezisi olan 10 yafl›ndaki k›z olguya ait FLAIR koronal
görüntüde, bilateral paryetal parasagital bölgede korteks ve
subkortikal beyaz cevher atrofisi, ulegiriler ve solda subkortikal
yerleflimli kistler izleniyor.

Resim 2. Periventriküler lökomalazi. Preterm do¤um öyküsü ve spastik diplejisi olan 6
yafl›ndaki k›z olguda al›nan T2 a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde, solda belirgin olmak üzere lateral
ventriküllerin korpuslar›nda ve trigonlarda geniflleme izleniyor. Solda sulkuslar derinleflmifltir.
Bunlar›n komflulu¤unda yer alan lateral ventrikül duvar›nda ondülasyon mevcuttur.
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MR görüntülerinin değerlendirilme-

sinden sonra olgular›n preterm doğum

ve perinatal asfiksi öyküsü dosyadan

öğrenilmiş ve pediatrik nöroloji bölü-

mü taraf›ndan ağ›rl›kl› klinik bulgula-

ra dayan›larak SP’nin klinik tiplemesi

yap›lm›şt›r. Preterm doğum için kriter

olarak 37. hafta ve öncesi al›nm›şt›r.

Asfiksiye yönelik uluslararas› kabul

görmüş kriterlerin mevcut olmamas›

nedeniyle perinatal asfiksi öyküsü

bulgular ve tart›şmaya dahil edilme-

miştir. Klinik tipleme söz konusu ol-

duğunda Truwit ve Barkovich ayn›

hastan›n klinik tiplemesinin farkl› pe-

diatrik nörologlar taraf›ndan farkl›

olarak yap›labildiğini, hastan›n klini-

ğinin zamanla değişebileceğini belirt-

mektedir (7). Bu nedenle saptanan

lezyonlar›n klinik bulgular ile korelas-

yonu üzerinde durulmam›ş, sadece

doğumdaki gestasyonel yaş (pre-

term/term) ile korelasyonu amaçlan-

m›şt›r.

Bulgular
Çal›şmam›zda saptanan hasar form-

lar›n›n dağ›l›m› Tablo 1’de özetlen-

miştir. MR bulgular› 23 olguda

(%59.4) HİE için tan› koydurucu

özelliktedir (1. grup). Bu grupta en s›k

rastlanan lezyonlar alt›şar olguyla

PSH (%16.2) (Resim 1) ve PVL’dir

(Resim 2). PSH’l› olgular›n birine ba-

zal gangliyonlar-talamus tutulumu ve

peri-Rolandik kortikal tutulum eşlik

etmektedir (%16.6). PSH ve PVL’yi

beş olguyla (%13.5) bazal gangliyon-

lar-talamus tutulumu (Resim 3) ve

dört olguyla (%10.8) fokal ve multifo-

kal iskemik beyin hasar› izlemektedir.

Bazal gangliyonlar-talamus tutulumu

olan olgular›n üçünde (%60) lezyon-

lara peri-Rolandik kortikal tutulum

eşlik etmiştir. Bir olguda (%2.7) SKL,

yayg›n serebral atrofiyle birlikte iz-

lenmiştir.

MR görüntülemenin HİE için tan›

koydurucu olmad›ğ› ikinci grupta

(Tablo 2) ise en s›k rastlanan bulgu al-

t› olguda saptad›ğ›m›z normal MRG

bulgular›d›r (%16.2). Bunu beş olgu

ile (%13.5) serebral atrofi, serebellar

atrofi ve vermis hipoplazisinin ayr›

ayr› veya birbirine eşlik eder tarzda

izlendiği atrofik değişiklikler takip et-

mektedir. Bunlar›n d›ş›nda bir olguda

parsiyel kallozal agenezi (%2.7), üç

olguda ise nöronal migrasyon bozuk-

luklar› (lissensefali) (%8.1) saptan-

m›şt›r.

Doğum an›ndaki gestasyonel yaş

gözönüne al›nd›ğ›nda çal›şmam›zdaki

olgulardan yedisini (%18.9) preterm

doğumlu çocuklar oluşturmaktad›r.

Bu grupta alt› PVL (%85.7) ve bir

MKE (%14.2) olgusu bulunmaktad›r.

Diğer lezyonlar›n tümü term doğumlu

çocuklarda izlenmiştir.

Tart›flma
Nöropatolojik çal›şmalarda HİE’de

saptanan hasar formlar›ndan en s›k

rastlanan› selektif nöronal nekrozdur

(8). Selektif nöronal nekroz merkezi

sinir sisteminin pek çok bölgesinde is-

kemik hasarlarla karakterizedir. Hasar

bölgeleri preterm ve term doğumlu in-

fantlarda farkl›l›k gösterir. Preterm

doğumlu infantlarda hipokampal subi-

kulum, beyin sap› nükleuslar›, sere-

bellumun internal granül hücreleri gö-

receli olarak s›k tutulurken, term do-

ğumlu infantlarda serebral neokor-

teks, hipokampusun Sommer sektörü,

serebellumun Purkinje hücreleri ve

spinal kordun ön boynuz hücrelerin-

deki tutulum daha belirgindir. Bazal

gangliyon-talamus tutulumu (status

marmoratus) selektif nöronal nekro-

zun bir alt grubu olup, her iki grupta

da izlenebilir (8). Gerek selektif nöro-

nal nekrozun gerekse status marmora-

tusun patolojik çal›şmalara özgü te-

rimler olmas› nedeniyle çal›şmam›z-

daki hiç bir olgu bu başl›k alt›nda s›-

n›fland›r›lmam›şt›r. Bunun yerine yu-

kar›da bahsedilen bölgelerdeki sinyal

değişiklikleri ve infarkt sekelleri, tutu-

Tablo 2. Görüntülerin hipoksik iskemik ensefalopatide izlenen hasar formlar›ndan herhangi
birisi için tan› koydurucu olmad›¤› olgular

Bulgular Say› (yüzde)

Term Do¤umlu Olanlar
Normal 6 (%16.2)
Serebral atrofi 1 (%2.7)
Serebral atrofi+serebellar atrofi+vermis hipoplazisi 1 (%2.7)
Serebellar atrofi 1 (%2.7)
Serebellar atrofi+vermis hipoplazisi 2 (%5.4)
Parsiyel kallozal agenezi 1 (%2.7)
Nöronal migrasyon bozuklu¤u 3 (%8.1)

Toplam 15 (%40.5)

Resim 3. Bazal gangliyonlar›n tutulumu.
Term do¤um öyküsü ve mikst tip serebral
palsisi olan 10 yafl›ndaki erkek olgudan
al›nan T2 a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde
bilateral posterior putamenlerde sinyal
art›fl› izleniyor.
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lum olarak değerlendirilmiştir. Birinci

grupta yer alan üç olguda izlenen

(%8.1) ve diğer hasar formlar›na eşlik

eden peri-Rolandik korteks tutulumla-

r› muhtemelen bu spektrumun birer

parças›d›rlar. Peri-Rolandik korteks

tutulumu olgular›n tümünde bazal

gangliyon-talamus hasar›na, bir olgu-

da ise ek olarak PSH’ya eşlik etmekte-

dir. Bazal gangliyonlar veya talamu-

sun tek baş›na tutulduğu olgu say›s›

ikidir (%5.4). Yokochi, SP’li olgular-

da bazal gangliyon-talamus tutulumu-

na peri-Rolandik kortikal tutulumun

s›kl›kla eşlik ettiğine dikkat çekmek-

tedir (12-14). Ayn› bulguyu Barko-

vich’in derin asfiksisi bulunan term

doğumlu infantlarda yapt›ğ› çal›şma-

lar da desteklemektedir (2,10). Term

doğumlu asfiksili infantlarda PSH bü-

tün hasar formlar›na eşlik edebilir (2).

PSH, term doğumlu infantlar›n ka-

rakteristik lezyonu olarak tan›mlan-

maktad›r (2,8,15). Bilateral serebral

konveksitelerin parasagital ve süperi-

or medial k›s›mlar›nda bulunan kor-

teks ve subkortikal beyaz cevherin is-

kemisi ile karakterizedir (2,8).

Paryetooksipital bölgelerde daha be-

lirgin izlenir. Çal›şmam›zda alt› olgu

ile (%16.2) en s›k rastlanan hasar

formlar›ndan birini oluşturmaktad›r.

PSH’nin term doğumlu çocuklarda

görülmesi, bu lezyonun damarsal geli-

şimini tamamlam›ş beyin dokusunda

oluştuğu anlam›na gelir. Bu nedenle

PSH’nin perinatal veya postnatal dö-

nemde gerçekleşen hasarlardan kay-

naklanmas› beklenir. Bu dönemler pe-

rinatal bak›m hizmetlerinin yoğunlaş-

t›ğ› dönemlerdir. Bu nedenle SP’li ço-

cuklarda saptanan PSH insidans›n›n

perinatal hizmetlerin dolayl› bir gös-

tergesi olabileceğini düşünüyoruz.

Retrospektif çal›şmalarda SP oluşu-

mundaki perinatal ve postnatal faktör-

lerin oran›n› saptamak, bu döneme ait

klinik ve laboratuvar bulgular›n› içe-

ren sağl›kl› kay›tlara ulaşmakla müm-

kündür. Bizim çal›şmam›zda bu müm-

kün olmam›şt›r. Bununla birlikte pre-

natal dönemde başlad›ğ› bilinen ha-

sarlar›n oran›n› bilmek, perinatal ve

postnatal dönemdeki hasarlar›n oran›

hakk›nda kaba bir fikir verebilir. Pre-

natal dönemde başlad›ğ› bilinen ha-

sarlardan birisi olan PVL’nin gestas-

yonun 24-46. haftalar›nda oluştuğu

bilinmektedir (8,16). PVL, periventri-

küler beyaz cevherin fokal nekrozu

olarak tan›mlan›r. Nekroz odaklar› pe-

ritrigonal bölgede belirgin olmak üze-

re lateral ventriküllerin etraf›nda da-

ğ›lm›şt›r. Bu bölgelerin özelliği emb-

riyolojik gelişim esnas›nda ana sereb-

ral arterlerin watershed alan›na karş›-

l›k gelmesidir (2,8,16).

Prenatal dönemde oluştuğu bilinen

diğer lezyonlar aras›nda birer olgu ile

saptad›ğ›m›z (%2.7) hidranensefali ve

porensefalik kist yer almaktad›r. Her

iki lezyon da ikinci trimester esnas›n-

daki hasarlardan kaynaklan›rlar (8).

Bunlara gestasyonun 3-6. haftalar›nda

gerçekleştiğini bildiğimiz (8,17,18)

nöronal migrasyon bozukluklar›n› da

eklersek serimizde yer alan toplam 11

olguda (%29.7) SP’nin prenatal bir

başlang›ca sahip olduğunu söyleyebi-

liriz. Bu durum perinatal hizmetlerde-

ki iyileşmenin bu gruba hiç bir etkisi

olmayacağ› anlam›na gelir.

Sonuç olarak, SP’nin gelişiminde

s›kl›kla suçlanan ve klinisyenler tara-

f›ndan genellikle perinatal dönemle

s›n›rland›r›lan asfiksinin tan›m›, sinir

sistemindeki hasar›n tek somut bulgu-

su olan HİE’ye ait hasar formlar› ta-

ban al›narak yeniden değerlendirilme-

lidir. Geniş ölçekli çal›şmalarda pre-

natal döneme özgü hasarlar›n insidan-

s›n›n doğru olarak saptanmas› bu ha-

sarlar›n etyopatogenezine yönelik ça-

l›şmalar› art›racakt›r. Perinatal ve

postnatal dönemdeki hasarlar›n insi-

dans›n›n saptanmas› ise SP oluşumun-

da perinatal hizmetlerin rolünü ortaya

ç›karabilir.

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 I (patients with magnetic resonance images diagnostic of any of
the injury forms), and group II (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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