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1- GIRIS VE AMAC

Santral sinir sistemi (SSS) hastaliklarinin tedavisinde erken taninin ve bunu
sadlayacak radyolojik incelemelerinin yeri blyulktir. SSS’'ne yonelik radyolojik
inceleme modaliteleri, ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik
rezonans goruntileme (MRG) dir. BT ve MRG incelemeleri sedasyon gerektiren,
inceleme siiresi MRG'de daha belirgin olmak (izere uzun olan ve dolayisiyla taniya
kismen ge¢ ulagilan inceleme modaliteleridir. Ayrica SSS gelisiminin devam ettigi
hayatin ilk yilinda iyonizan radyasyonun dikkatli ve bilingli kullanilmasi
gerekmektedir. Bebeklerin radyolojik incelemesinde en az zararla en fazla bilgiyi
elde etmek esas amag olmalidir.

Mevcut US teknolojisi, infantin yogun bakim (nitesinde hemen hemen higbir
risk bulunmaksizin hizli sekilde degerlendiriimesini saglamaktadir. US’'nin, MRG
ve BT'ye Ustlinlagu, taginabilir ve daha ucuz olmasi, hizli degerlendirilebilmesi,
lyonizan radyasyon igermemesi ve sedasyona gerek duyulmamasidir. Son yillarda
poptler bir konu olan intrakranial arter ve venlerin incelenmesinde, intrakranial
patolojilerde vaskiiler kan akiminindaki degisikliklerin saptanmasinda puised,
renkli ve power Doppler gérintileme, infantlarda degerli bilgiler verebilir.
Sonografinin yeni bir kullanim alani da kranial sitiirlerin degerlendiriimesi ve
kraniosinostozis veya diger anormal suturlerin taninmasini saglamasidir.

Biz galismamizda yeni teknoloji yiiksek rezoliisyonlu cihazlar ile yenidogan ve
sit cocuklugu déneminde intrakranial patolojilerin taninmasinda US’nin
sensitivitesinin 6nemli dl¢iide arttig inanciyla, BT'de saptanan bulgularin yiksek
rezolusyonlu US ile taninabilirligi ve renkli Doppler ultrasonografinin (RDUS)

taniya katkilarini arastirmay amagcladik.



2- GENEL BILGILER

I- BEYNIN EMBRIYONEL GELISIMI

Beyin, spinal kord ve periferik sinirler ektodermden kéken alirlar. Prolifere olan
hiicre grubunun sefalik ucunu Hensen nodu olusturur. Hensen nodundan néral
plak ve notokord olugur. Néral plakta median oluk olusumunu takiben néral tip
seklini alir. Noral tibdn sefalik ucu 26. giinde, kaudal ucu 28. ginde kapanarak
néral ektoderm, yizeyel ektodermden ayrilir. Néral tibin rostralinde 3 adet
vezikiler genigleme goérulir. Bunlar prozensefalon, mezensefalon ve
rombensefalondur. Prozensefalon, diensefalon ve telensefalona ayrilir.
Diensefalon, talamus, hipotalamus ve globus pallidustan olusur. Telensefalon ise
serebral hemisferler, putamen ve kaudat nikleusu igerir. Gestasyonun 30-35.
gunlerinde, telensefalik vezikiiller 6nceleri genis bir foramen Monro ile diensefalik
kavite ile istiraklidir.

Gestasyonun erken ddénemlerinde, germinal matriks ventrikiler sistemin tim
duvarini olusturur. Kabaca organize olmus prolifere olan hiicrelerden meydana
gelmistir. Vaskuler yatak, gelisen beyinde en fazla perflize olan bolimdir. Bu
bélimdeki damarlar, ince kapillerler, asiri derecede ince duvarli venler ve daha
blylk irregiler damarlardan olusan immatur vaskuler reteyi olusturur. Kapiller ag
en iyi germinal matriksin periferinde geligir. Gestasyonun 3. ayindan sonra
germinal matriks, éncelikle 3. ventrikil etrafinda, sonra temporal boynuz, oksipital
boynuz ve trigon etrafinda geriler. Yirmidérdiincui haftada sadece kaudat niikleus
bagi etrafinda kalir ve kaudat nukleus gévde kesimine dogru bir miktar uzanir. Bu
gerileme 40 haftaya kadar surer, sona erdiginde ayri bir yapi haline déner ve
immatir vaskiler rete, adult vaskuler paterni olusturmak icin sekil degistirir.
Germinal matriks sonografide go6rilmedigi halde, prematiire infantlarda
hemorajinin géruldigu tipik anatomik bolge olarak dnemlidir.

Gestasyonun 14-16. haftalarinda silviyan fissir gérilmeye basglar. Ayni
dénemde periventrikiiler germinal zondan beyin dig katmanina dogru néronal gog

devam eder. GCok prematiire infantlarda beyin sulkuslari tam olarak gelismemistir



ve beyin oldukga diizglin gozikir. Sulkal gelisim, 5. gestasyonel ayda (20. hafta)
kalkarin fissir olarak tek diz gizgi seklinde baglar. Gestasyonun 24. haftasinda,
sadece pariyetooksipital fissiir mevcuttur. Gestasyonun 28. haftasinda
kallozomarjinal ve singulat sulkuslar gorulur ve 30. haftada singulat sulkus dallanir.
Gestasyonun 8. ve 9. aylarinda sulkuslar kivrilir, dallanir ve anastomozlar yapar ki,
term infantta beyin ylizeyinde birgok periferal sulkus bulunur.

Orta hattan gegecek olan aksonlar, buradaki yiizeyel molekiller ve
ekstraselliler salgilanan kimyasal maddeler yardimiyla korpus kallozumu
olustururlar. Korpus kallozumun sirasiyla genu posterioru, korpusu, spleniumu,
genu anterioru ve rostrumu gelisir. Altinci ayda olusum tamamlanir.

Fetal hayatta septum pellusidum iginde kistik yapi bulunur. Foramen Monro’nun
6ntnde kavum septi pellusidi ve arkasinda kavum vergae izlenir. Her iki bélum de
erken gestasyonel dénemde normal olarak bulunur, fakat bunlar 6. gestasyonel
ayda baglayarak arkadan éne dogru kapanir. Term infantlarin % 97’sinde arkada
kapanmis olup dojumda sadece kavum septi pellusidi bulunur. Dogumdan sonra
3-6 ay arasinda infantlarin % 85'inde tamamen kapanir; bazilarinda ise erigkin

donemde de goralir (1-6).

Il- NORMAL SONOGRAFIK KESIT ANATOMISI

Standart beyin gérintilemesi koronal ve sagittal planda gergeklestirilir.
Standart dig! planlar ise yararl olacagi distinilen durumlarda kullanilabilir.

Prematire infantlarda yumusak rezoliisyonlu gériintii elde etmek icin 7.5 MHz
transduser kullanimi tavsiye edilir. Bulyuk infant baginda yeterli ses penetrasyonu
icin 5 MHz transduser gerekebilir. Anterior fontanelden gériintiileme icin genellikle
120 derece sektér agisi ve multifokal zon yetenegi olan elektronik fazli dizilim
gosteren transduserler kullanilir. Bazi uretici firmalar, prematiire infantlarin veya
kigtk fontanelli olgularin daha iyi degerlendirilebilmesi igin kigilk tabanl
transduserler Uretmislerdir. Bu transduserler, posterior mastoid alan veya foramen
magnumdan gérintileme igin de kullaniglidir. Kiigiik lineer dizilimli transduserler,
temporal kemigin skuaméz kismindan aksiyel planda incelemede  kaliteli
géruntiler saglayabilir. Bu ince kemik penceresi ¢cogunlukla 3.5 MHz transdusere

ihtiyag gosterir. Multifokal zon yetenegi, inceleme alaninda mitkemmel rezoliisyon



saglar. Sine goruntu 6zelligi, koopere olmayan infantlarda gérintilerin yeniden
degerlendiriimesini mimkin kilar. Yuksek kalitede, multi-imaj, muitiformat kamera,
incelemenin kalici dijital veya hafizaya alinmasina imkan saglar. Videoya alinmig
inceleme daha sonra yeniden de@erlendirilebilir. Bu sayede goériintiileme sirasinda
sUpheli bulgular saptandidinda incelemenin tekrarlanmasi énlenmis olur.

lyi bir deri-transduser temasi jel ile saglanabilir. Bazen subdural hemoraji
(SDH) gibi ylzeyel patolojilerin degeriendiriimesinde mesafeyi artirici yastik
kullanilabilir, fakat yiliksek rezolUsyonlu transduser yakin alanin ayrintili
incelenmesinde en iyi ydntemdir. Gegmiste yaygin olarak kullanilan aksiyal
goéruntuleme gunimuizde, Willis halkasinin degerlendiriimesi icin Doppler
incelemesinde kullaniimaktadir. Kranial gértintilemede yeni metodlar, posterior ve
posterolateral fontaneller ve foramen magnum kullanilarak uygulanmaktadir.
Posterior inceleme teknidi, posterior fossa ve oksipital boynuzlar gorintilemede
yararlidir. Foramen magnumdan yaklasim ise spinal kanali gériintilemede (Chiari
malformasyonunda oldugu gibi) yararlidir. Anterior fontanel yaklasik iki yasina
kadar acik kalir, ancak sadece 12-14 aylara kadar rahat bir incelemeye imkan
verir. Daha kuguk fontanel, daha kiguk akustik pencere ve daha zor inceleme
demektir.

Inceleme sirasinda infantin normal viicut isisinin korunmasi igin ¢aba
sarfedilmelidir. infantlar biyik yiizey / hacim oranina bagl olarak soyuldukiarinda
hizla 1s1 kaybederler. Isitici lamba, battaniye ve rutinde sitilmis jeller
kullaniimalidir. Ellerin yikanmasi ve inceleme sonrasi transduserin temizlenmesi,
yodun bakim Unitesinde infeksiyon yayiliminin 6nlenmesinde &nemlidir.

Transduser basinin alkol ile kolayca temizlenmesi saglanabilir (5,7-10).

Koronal gorintiileme:

Koronal gériintilemede transduser anterior fontanelde transvers yerlestirilir ve
tim beyin 6nden arkaya dogru taranir. Beynin her 2 vyarisinin simetrik
goruntilenmesine dikkat etmek gerekir. Onden arkaya tarama sirasinda en
azindan alti standart dondurulmus gérinta alinir.

a) En dndeki kesit lateral ventrikiillerin frontal boynuzlarinin hemen 6niinden

ahinmaldir (Resim 1). Anterior kranial fossa goérintdlenir.



G.ANTEP UNI. TIP FAK.

SIEMENS 06.29.31 11.03.02
NI 0.7

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

42d8 RS3

9.0cm 24fps

Resim 1: Lateral ventriklllerin frontal boynuzlarinin hemen éniinden alinan

koronal kesit; FL: frontal lob.

- G.ANTEP UNX. TIP FAX.
5
FEMENS 06.32.07 11.03.02
M1 0.7

7.5L40/7.2
Hecnatal Head
100%

42d8B RS2
9.0cm  24fps

Resim 2: Lateral ventrikullerin frontal boynuzlari seviyesinden alinan koronal
kesit, C: kaudat niikleus, FL: lateral ventriklil boynuzu, P: putamen, TL: temporal

lob, tek ok: korpus kallozum, gift ok: silviyan fiss(ir.

b) Arkaya dogru hareket ettirilerek lateral ventrikiillerin frontal boynuzlari
simetrik virgll seklinde anekoik alanlar olarak izlenir (Resim 2). Konkav lateral
kontur iginde hipoekoik kaudat bas bulunur. Orta hatta yukaridan asagiya dogru



gorintllenen yapilar: (1) interhemisferik fissur, (2) singulat sulkus, (3) korpus
kollozumun genu veya 6n gdévde bolumi, (4) ventrikiiller arasinda septum
pellusidumdur.

Orta hatta laterale kaydigimizda kaudat nukleus, putamenden internal kapsiil
araciligtyla ayrihr. Putamenin lateralinde, silviyan fisstr, middle serebral arterleri
(MCA) igerdiginden dolayi ekojen izlenir. Silviyan fisstr, frontal lobtan temporal
lobu ayinr. Asagida, internal karotis arter (ICA), ekojenik anterior serebral arter

(ACA) ve MCA olusturmak tizere 2'ye ayrilir.

c) Daha arkaya gidildiginde, lateral ventrikGlin gévdesi, kavum septi
pellusidinin her 2 tarafinda gorilir (Resim 3). Normal infantlarda ¢ok ince olan 3.
ventrikilin her 2 tarafinda talamus bulunur. Talamusun derinlerinde beyin sapi
gorilmeye baslar. Orta hattin lateralinde talamus, lentiform nikleustan internal
kapsul araciidiyla ayrlir. Lentiform nikleusun lateralinde derin beyaz cevher

bulunur ki buna sentrum semiavole denir. Yine bu kesitte de silviyan fisstr gérilir.

G.ANTEP UNXI. TI
SIEMENS ) 06.33.45 11.03.

7.5L40/7
Neonata
100%
42d8
9.0cm

Resim 3: lateral ventrikiil gévde 6n kesim seviyesinden koronal kesit, B: beyin

sapi, FL: frontal lob, 3V: 3. ventrikiil lokalizasyonu, tek ok: korpus kallozum.

d) Transduser biraz daha arkaya agilandinldiginda, foramen Monro’nun

arkasinda lateral ventrikil gbvdesi daha yuvarlak, kaudat nikleus boyutu



kiigllmis olarak izlenir (Resim 4). Lateral ventrikill tabanindaki ekojen madde
koroid pleksustur. Bu seviyede orta hatta, singulat sulkusun altinda korpus
kallozumun goévdesi, talamuslarin 6n kesimleri arasinda 3. ventrikil gérilebilir.
Ekojenik koroid pleksus 3. ventrikil tavaninda goérulebilir. Talamus, 3. ventrikdilin
her iki tarafinda daha belirgin hale gelmistir. Talamusun derinlerinde serebellumu
saran tentoryum gérundr. Bunun disinda orta hat yapilar aynidir. Posterior
fossada, vermis, orta hatta ekojenik yapi olarak izienir ve daha hipoekoik
serebellar hemisferler tarafindan gevrelenir.

Septum pellusidum arkaya dogru kistik olarak izlenirse, “kavum vergae” ismini
alir. Gunku septum pellusidumun kistik merkezi beyin geligimi ile birlikte arkadan
6ne dogdru kapanir. Geg gestasyonel dénemde yenidoganda siklikla sadece 6nde
kavum septi pellusidi mevcuttur. Bu seviyede lentiform niikleuslar fazia gériilmez.
Lateral ventrikil temporal boynuzlari, talamusun lateralinde ve inferiorunda
gorulebilir, fakat cogunlukla hidrosefali olmaksizin gérilmezler.

SIEMENS G.ANTER UNI. TIP FAK.

06.35.34 11.03.02
NI 0.5

7.5L40/7.2
Neonatral Head
100%

42d8 RS3
9.0¢cm 24fps

Resim 4. Lateral ventrikiil gévde arka kesim seviyesinden koronal kesit, B:
lateral ventrikll govdesi, C: koroid pleksus, S: sentrum semiovale, T: talamus, ok:

singulat sulkus.

e) Daha arkada, lateral ventrikillerin trigonlari izlenir (Resim 5). Koroid
pleksusun genis ekojenik glomusu, Iimeni neredeyse tamamen doldurur. Orta

hatta, singulat sulkusun derinlerinde korpus kallozumun izlenen bdlimii



spleniumdur. Asagida, serebellum, oksipital korteksten tentoryum serebelli ile
ayrilr.

SIEMENS G.ANTEP UNI. TIP FA
06.37.49 11.03.02
MI O

7.5L4077 .2

Resim 5: Lateral ventrikiil trigon seviyesinden koronal kesit, CB: serebellum, G:

koroid pleksus glomusu, PL: pariyetal lob, S: sentrum semiovale, ok singulat
sulkus.

SIEMENS G.ANTEP UNI. TIP FAK.
06.38.33 11.03.02
MI 0.5

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

48d8 RS3
10.0cm 22fps

Resim 6: Oksipital lob seviyesinden koronal kesit, OL: oksipital lob.

f) En arka kesitte, adirlikh olarak oksipital loblarin korteksi ve daha arkada
lateral ventriklllerin oksipital boynuzlarn izlenir (Resim 6).



Sagittal gorintiileme:

Sagittal goriintiler, transduseri fontanel tizerinde koronal diizlemden 90 derece
dondirerek sadlanir. Dizlemler: a) orta hat, b) paramediandir.

a) Orta hattan alinan kesit (Resim 7). Kavum septum pellusidum, lateral
ventrik(l anterior boynuzlan arasinda yer alan sivi dolu bir yapi olarak belirir.
Kavum vergae daha arkada lateral ventrikillerin govdeleri arasinda gérulir. Bu
yapilar yarik benzeri olanlardan buytk kistik yapiara kadar degisik bicimler
gosterebilirler. Kavum septum pellusidum ve vergaenin (izerinde perikallozal
arterleri iceren korpus kallozumun ekojen sulkusu ile gevrelenmis ince hilal
seklinde hipoekojen korpus kallozum vardir. Korpus kallozum sulkusunun
tzerinde, genis kivrimli, ¢izgi seklinde hipoekojen bir bant olarak singulat girus
bulunur. ince hiperekojen bir ¢izgi olarak gérilen singulat sulkus, singulat girusu
daha ylizeyel giruslardan ayirir. Beynin medial yiizeyindeki siiperfisiyel giruslar
arasindaki sulkuslar singulat girusa belirli bir a¢i yaparak ilerleyen ve singulat
sulkusla son bulan kisa, ince hiperekojen gizgiler olarak gériilirler ve higbir zaman
3. ventriklle kadar ulagmaziar. Bu serebral sulkuslarin icinde ACA’min dallari

bulunur. Real-time incelemelerde bu damarlarda pulsasyonlar goriilebilir.

STEMENS . G.ANTEP UNI. TIX

06.42.46 11.03.

Resim 7: Orta hat sagittal kesit, CS: kavum septi pellusidi, FL: frontal lob, PL:
pariyetal lob, OL: oksipital lob, V: serebellar vermis, 3V: 3. ventrikiil,4V: 4.ventrikil.
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Normal boyutlu 3. ventrikill, sagittal dizlemde orta hatta gorilir. Massa
intermedia, 3. ventrikil igindeki bir yapidir ve yalnizca hidrosefali varliginda
goralar. 3. ventrikGlin arkasinda kuadrigeminal plate sisterni temsil eden bir
ekojen bant bulunur. Sisternin hemen altinda ¢ok ekojen serebellar vermis ve
bunun 6niinde lGggen sekilli 4. ventrikil bulunur. 4. ventrikillin éniinde ve klivusun
arkasinda yer alan beyin sapi, kendisini gevreleyen klivus ve vermisin yuksek
ekojenliklerine karsin orta diizeyde ekojendir.

b) Paramedian kesit (Resim 8): Transduserin hafif lateral ve oblik
acilandiriimasi frontal boynuzlarin ve lateral ventrikiil gévdelerinin parasagittal bir
goranttstnG saglar. Bu kesitte 6nde kaudat niikleus ve arkada talamus arasinda
uzanan ince ekojen bir bant olan kaudotalamik oluk gériiliir. Kaudotalamik oluk
6nemli bir bélgedir. Cunki germinal matriks hemorajilerinin en sik gérildugi
yerdir. Kaudat niikleus normalde talamustan hafifce daha ekojendir. Frontal,
parietal, oksipital ve temporal loblar lateral ventrikiilleri gevreler. Oksipital
boynuzlarin arkasinda artmis ekojenite alani (periventrikiiler halo) gérulebilir.

SIEMENS 06.44.17 11.03.02
NI 0.5

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

36dB RS3
10.0cm 22fps

Resim 8: Paramedian sagittal kesit, C: kaudat nikleus, CH: serebellar

hemisfer, CP: koroid pleksus, PL: pariyetal lob, T: talamus.

Serebral sulkus ve giruslarda belirgin bir 6zellik saptanmamasi halinde,
ventrikillerin daha da lateralinden gériintii alinmayabilir. Ancak koronal diizlemde

bir patoloji goriildiiyse bu diizlemde de goriintl gerekir (5, 10, 11).
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RENKLI DOPPLER ULTRASONOGRAFiI GORUNTULEME

Anterior fontanel yaklasiminda, orta hatta yakin sagittal kesitlerde, baziler,
internal karotis arter (ICA) ve anterior serebral arter (ACA), internal serebral
venler, Galen veni, superior sagittal sinlis ve straight sinisler izlenebilir (Resim 9).
Inferior sagittal siniis perikallozal arterin orta kesimi ile siiperpozisyonu nedeniyle
zor ayirt edilir. Agili sagittal kesitlerde ise klgluk talamostriat arterler ve orta

serebral arterin (MCA) operkuler dallari gorlebilir.

G.ANTEP UNI. TIP-
SIEMENS 06.47.04 11.03.02
. ; TIS 0.5
(TIB 0.5)

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

36dB RS3
8.0cm 7fps

CFS . 1MHz
PRF868Hz
F-Low

Resim 9: Sagittal kesit, 1: ICA, 2: perikallozal arter, 3: baziler arter, 4: Galen

veni, 5: straight sinUs.

G_ANTEP UNI. TIP FAK.
06.59.06 11.03.02
TIS 0.6
(TIB 0.6)

SIEMENS

7.5L40/6.0
Neonatal Head
100%

42d8 RS3

7 .0cm 7fps

CFS5 . 1MHz
PRF868Hz
F-Low

72d8B RS4

Resim 10: Tranfontanel koronal kesit, 1: terminal venler, 2: perikallozal arter, 3:

superior sagittal sinus.
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Anterior fontanel yaklagiminda 6ne agili koronal kesitlerde, supraklinoid ICA,
MCA'nin M1 segmenti, talamostriat arterler, ACA’nin A1 segmenti, kavernéz sinis
hemen her zaman gorilebilir (Resim 10). Arka acili kesitlerde ise terminal ve
internal serebral venler, talamostriat arterler, baziler arter, straight sinus izlenebilir.

Transtemporal yaklasim, akima paralel olacagindan &zellikle MCA icin ideal
yontemdir (Resim 11). Transduser tragusun yaklasik 1 cm 6én ve yukarisina

aksiyal planda yerlestirilir. Bu yaklasim Willis halkasinin ana dallarini gésterir.

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
SIEMENS LEYLA DUMAN 01.57.46 20.09.01
{ a A g TIC 3.3

2.5PL20/2.0
TCD

100%

12dB RS3
11.0cm 3fps

CF2.0MHZ
PRF3125Hz
F-Low

68dB RS6

Resim 11: Transtemporal aksiyal kesit, willis halkasi géruliyor.

Spektral incelemede, ACA icin 6n fontanel, MCA ve posterior serebral arter
(PCA) igin transtemporal yaklagim en dogru bilgiyi verecektir. MCA ve PCA’nin
akim hizlarinin  degerlendirimesinde transfontanel inceleme yapilmamaldir.
Cunkl bu yaklagim daha yiksek agili bir Doppler gériintilemesine ve akimin
gercek degerinden daha disuk algilanmasina neden olur.

Serebral kan akiminin degerlendiriimesinde, pik sistolik hiz (PSH), diastol sonu
hiz (DSH) ve resistive indeks (RI) 6nemlidir. RI serebrovaskiler direncin

gostergesi olup (Rl = PSH — DSH / PSH) formultyle hesaplanir (12).
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llI- INTRAKRANIAL PATOLOJILER

A- KONJENITAL BEYIN MALFORMASYONLARI

Konjenital beyin malformasyonlari beyin geligsimine gére siniflandirilabilir. Beyin
gelisimi 3 kisima ayrilir: 1- sitogenezis, 2- histogenezis ve 3- organogenezisdir.
Sitogenezis, molekullerden hicrelerin olusumunu igerir. Histogenezis, hiicrelerin
dokulara dénusumi safhasidir. Organogenezis ise dokularin organlara dénisima
safhasidir.

Organogenezis de alt gruplara ayrilabilir; llk safha gestasyonun 3-4.
haftalarinda gérilen néral tiip olusumu ve kapanmasidir. Sonraki safha, yaklagik
5-6. haftalarda gériilen segmentasyon ve divertikiilasyon safhasidir. Tek santral
fetal ventrikll, 2 lateral ventrikiile ayrilir ve beyin 2 serebral hemisfere béltnur.
Onde divertikiilasyon sonucu, olfaktor bulblar, optik vezikiiller olusur ve fasiyal
gelisim goérilur. Pituiter ve pineal gland da bu safhada ventrikillden divertikilasyon
sonucu olugur. Néronal proliferasyon ve migrasyon 8-24. haftalar arasinda gérilir.
Fazla miktarda hiicre proliferasyonu, biyiiyen beyin igin gereklidir. Son olarak,
milyonlarca hiicre, organize fonksiyonel yapilara gé¢ eder. Yaklasik 2. trimestriden
erigkin déneme kadar da myelinizasyon devam eder, fakat en aktif oldugu dénem
dojumdan sbnra yaklagik 2 yil igindedir. Migrasyon ve myelinizasyon defektleri en
iyi MRG ile taninir.

Destriiktif lezyonlar, beyin geligsiminin herhangi bir noktasinda gérilebilir.
Konjenital beyin malformasyonlarina siklikla intrauterin tani konur ve neonatal
sonografik goriintileme prenatal taniyr dogrulamak ve / veya takip inceleme olarak

gerekebilir (5).

1- Néral Tiip kapanma bozukluklari:

Disrafik bozukluklar:

Disrafik bozukluklar anensefali, ensefalosel, meningosel ve meningomyeloseli
icerir. Anensefali, kafatasinin tabani hari¢ beyin gelisiminin yetersizligi sonucu
olugur. Ensefalosel, meninkslerin kafatasindaki bir defektten herniasyonudur.
%701 oksipital bélgede olmak (zere, ¢ogu orta hatta lokalizedir. Oksipital
ensefalosel siklikla meninkslerin yaninda ventrikilleri, oksipital loblari ve

serebellumu da igerir (13).
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Chiari malformasyonlari:

Dort tip Chiari malformasyonu tamimlanmistir. Chiari |, sadece serebellar
tonsillerin asag: yer degistirmesidir. 4. ventrikil ve medulla normal yerindedir.
Chiari I, en sik gorulenidir ve klinik ydénden en 6nemli olanidir. Ciinkii tamamina
yakini meningomyelosel ile birliktelik g&sterir. Chiari Ill, nadir olup medulla, 4.
ventrikil ve tim serebellumun yiiksek servikal veya oksipital ensefolomeningosel
icine deplasmani ile olugur. Chiari 1V, yer degisikligi olmadan siddetli serebelium
hipoplazisidir (5, 14, 15).

Chiari Il malformasyonu:

Noral tip kapanmasindaki hata sonucu kugiik posterior fossa olusur. Erken

beyin gelisiminde, anormal néral tip kapanmasi myelomeningosel gibi spinal
defekt ile sonuglanabilir. Bu ventrikiilleri dekomprese eder ve posterior fossa
kemik yapilarin yetersiz gelisimine neden olur. intrakranial bulgular kiigiik posterior
fossanin sonuglandir. Tentoryal baglanti asagidadir ve tentoryum serebellumu
komprese eder. inferior serebellum foramen magnuma dogru yer degistirmistir.
Pons ve medulla asagi yer degistirir ve 4 ventrikil elongedir.
Koronal ve orta hat sagittal kesitlerde massa intermedia genis izlenebilir. Ugtincti
ventrikil siklikla genis ve akuadukt kink yapmistir. Dérdiinct ventrikil ince,
elonge, komprese ve Ust spinal kanala yer degistirdigi icin siklikla izlenemez.
Lateral ventrikil frontal boynuzlar tipik olarak kigik, posterior boynuzlari ise
orantisiz olarak genistir ve buna kolposefali denir. Frontal boynuzlarin gériniimi
siklikla yarasa kanadina benzetilir. Septum pellusidum tamamen veya kismen
yoktur. Interhemisferik fissiir koronal kesitlerde gogunlukla geniglemistir. Posterior
fossa gogunlukla kiguktir ve tentoryum kismen asagidadir ve hipoplaziktir. Chiari
Il malformasyonu siklikla intrauterin donemde hafiftir ve dogumdan sonra
meningomyelosel tamirinden sonra daha siddetli hale gelir (5,16-18).

Korpus kallozum agenezisi:

Korpus kallozum, serebral hemisferler arasinda baglantiyi saglayan liflerden
olusan kalin bantlardir. Korpus kallozumun gelismesi gestasyonun 8-18 haftalar
arasinda gorilir ve 6nden baglayarak arkaya dogru ilerler. Kier ve Truwit'e (19)
gére korpus kallozumun &n govde kismi genudan 6nce gelisir ve gelisim éne ve

arkaya dogru ilerler. Dolayisiyla intrauterin hasarin zamanina bagli olarak, gelisim
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kismi ve komplet agenezi ile sonuglanabilir. Olgularin yaklasik % 80’inde Chiari Il
ve Dandy Walker malformasyonlari, holoprosensefali, ensefalosel, lipom, araknoid
kist, migrasyon anomalileri ve Aicardi sendromu gibi SSS anomalileri bulunabilir.
Izole korpus kallozum agenezisi ise normal prognoza sahip olabilir.

Tani koydurucu sonografik bulgulari, frontal boynuzlari daralmis, paralel yerlesimlii
ayrik lateral ventrikillerdir. Koronal kesitlerde, frontal boynuzlar ve ventrikiillerin
govdesi agilanir. Posterior boynuzlarda relatif genisleme (kolposefali) gorilebilir.
Uglincii ventrikul dilate ve eleve olup tavani lateral ventrikillerin arasina ve
interhemisferik fisstire uzanir. Medial sulkuslar siklikla radial, korpus kallozumun
beklenen yéniine dik siralanmistir. Perikallozal sulkus kaybolmustur ve singulat
sulkus yoktur veya sadece bagimsiz segmentlerde mevcuttur (5, 19, 20).

Korpus kollozum lipomu:

Embriyonik néral krest dokusunun gelisim bozuklugu, interhemisferik fisstrde
lipom ile sonuglanir. Bu lipomlar, intrakranial lipomlarin % 30-50'sini olusturur ve
korpus kallozum disgenezisi ile birliktelik gosterir (5).

Dandy-Walker malformasyonu:

Sisterna magna ile iligkili dilate 4. ventrikil mevcuttur. Posterior fossa
geniglemigtir. Tentoryum serebelli, straight sinus ve torkula herofili elevedir.
Serebellar vermis hipoplazik veya aplazik olabilir. Serebellar hemisfer hipoplazik
ve geniglemis 4. ventrikil tarafindan laterale itilmistir. Beyin sapi komprese veya
hipoplastik olabilir. Olgularin % 80’inde jeneralize obstriiktif hidrosefali gérulir.
Dandy-Walker malformasyonu diger SSS anomalileri ile % 70’e yakin birliktelik
gosterir. Bunlar korpus kollozum disgenezisi veya agenezisi, ensefalosel,
holoprosensefali, mikrosefali, heterotopi ve giral malformasyonlardir.

Dandy-Walker malformasyonunun etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Bu
malformasyonu agiklayan teoriler, foramen Luska ve Magendi'nin ilk trimestride
agenezisi, 4. ventrikil tavaninin malformasyonu veya foramen Magendi’nin
aglimasinin gecikmesidir. Prenatal Dandy Walker malformasyonunun taninmasi ve
Dandy-Walker varyanti, posterior fossa araknoid kisti ve mega sisterna magnanin
ayirici tanisinin yapiimasi ¢ogu kez yiiksek rezoltisyonlu ekipmanlarla miimkundur
(5, 14).
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Dandy-Walker varyanti: Posterior inferior vermisin hipoplazisi ve 4. ventrikdl
ile sisterna magnanin istirakinden olusur. Dérdinct ventrik(ll, hafif veya orta
derecede geniglemistir. Serebellar hemisferler normaldir. Eslikli hidrosefali yoktur.
Kromozomal anomali, bu infantlarin % 30’unda saptanir ve eslikli SSS veya SSS
disi anomaliler olgunun daha sik gelis nedenleridir (5, 14).

Mega sisterna magna: normal bir varyanttir. Hidrosefali yoktur ve serebellar
vermis, 4. ventrikul ve serebellar hemisferler normaldir (5, 14).

Posterior fossa araknoid kisti: Dandy Walker malformasyonu veya
varyantindan, kistin 4. ventrikdl ile iligkisinin olmamasi ile ayrilir. Normal olan 4.
ventrikil, vermis ve serebellum, araknoid kist tarafindan yer degistirir.

Dandy-Walker malformasyonunun tedavisi, lateral ventrikiili dekomprese eden
ventriklloperitoneal santtir, fakat posterior fossa kistini dekomprese etmez.
Sonografi, infant 1,5 yasina gelinceye kadar takipte kullanilabilir (5, 14).

2- Divertikiilasyon ve bdliinme bozukluklari

Holoprozensefali:

Primitif prosensefalonun, gestasyonun 4-8. haftalari arasinda telensefalon ve
diensefalona  boélinmedidi zaman, divertikilasyon yetersizligi sonucu
holoprozensefali olugur. Telensefalondan, serebral hemisferler, ventrikiiler,
putamen ve kaudat nikleus olusur. Diensefalondan ise 3. ventrikil, talamus,
hipotalamus ve lateral giobus pallidus geligir. Holoprozensefalinin giddetli
formunda telensefalonda béliinme yoktur (alobar), daha az siddetli formunda ise
beynin arka kisminda kismi bdlinme vardir (lobar). Hafif formu ise septum
pellusidum noksanligi ve optik sinir hipoplazisinin bulundugu septooptik
displazidir. Lobar ve alobar arasindaki orta siddette form ise semilobar
holoprozensefalidir. YUz ve kafatasi anomalileri eslik edebilir ve yuz
divertikilasyon sirasinda beyin ile es zamanl gelistiginden, bu durum beyin
malformasyonunun siddetini tahmin etmemizi saglar. Siddetli yiiz anomalileri, daha
siddetli intrakranial anomalilerin gdstergesidir. Beynin sonografik incelemesi taniy!
dogrular.

Alobar holoprozensefali, en siddetli formdur ve infantlarin gcogu hayatin ilk ayi

icinde olurler. Fasiyal 6zellikler sebosefali, siklopi ve etmosefalidir. Beyin orta hatta
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at nah veya yarimay seklinde tek ventrikulii cevreler. ince primitif serebral korteks
izlenir. Hemisferler ve talamus birlesmistir ve falks, korpus kallozum veya
interhemisferik fisstr yoktur. Orta hatta kaynasmis hiperekoik koroid pleksus
ontnde kaynagmis talamuslar hafif ekojenik olarak gérulirler. Ugtincti ventrikil
goduniukla yoktur, dolayisiyla buytk tek ventrikill direkt olarak akuadukt ile
istiraklidir. Pakigiri gorulebilir. Siklikla biytk bir dorsal kist bulunur. Posterior fossa
yapilari normal olabilir.

Semilobar holoprozensefalide, tek ventrikiil ile birlikte daha gok beyin parankimi
vardir. Oksipital ve temporal boynuziar ayrilmis olabilir. Oksipital kortekste
posteriorda kiglk bir alanda falks ve interhemisferik fissiir gelismistir. Korpus
kallozumun spleniumu siklikla olusmustur ve orta hatta sagittal kesitlerde
izlenebilir. Talamus kismen ayriimistir ve 3. ventrikil rudimentedir. Fasiyal
anomali, alobar holoprozensefaliye oranla daha az siddetlidir ve cogunlukia da
sadece hafif hipoteleorizm ve median veya lateral yarik dudak mevcuttur.

Lobar holoprozensefali, bu bozukluklarin en az siddetli formudur. Falks ve
interhemisferik fisstriin geligimi ile hemisferler neredeyse tamamen ayrimislardir.
Ancak kaynasabilir. Septum pellusidum yoktur. Lateral ventrikiillerin én boynuzlari
kaynagmigtir fakat oksipital boynuzlar ayrilmistir. 3. ventrikiil cogunlukla vardir ve
talamusu ayinir. Korpus kallozumun spleniumu ve gévde kismi siklikla mevcutken,
genu ve rostrumu yoktur. Fasiyal anomaliler hafiftir ve semilobar formdakine

benzer veya hi¢ yoktur (5, 21, 22).

3- Sulkasyon ve hiicresel migrasyon bozukluklari

Beyin gelisiminde 3 ile 6. aylari arasinda subepandimal matriksteki néroblastlar
radyal olarak serebral kortekse go¢ ederler. Bu migrasyonla ayni sirada, korteks
icinde ndroblastlarin tanjansiyel bir migrasyonu da meydana gelir. Migrasyondaki
hatalar sizensefali, lizensefali, heterotopi ve polimikrogiri ile sonuglanir (5, 23).

Sizensefali:

Intrauterin destriiktif olaylara bagh gelistigine inanilir. Bunlar lateral ventrikiliin
epandimal ylziinden korteksin pial yliziine kadar uzanan gri cevher ile déseli
yariklardir. Yarik, bilateral veya unilateral olabilir. Yarik genis (acik tip sizensefali)

veya kapal (kapall tip sizensefali) olabilir. Sonografide acik tip sizensefal,
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hemisferin i¢inde lateral ventrikiille iliskide olan biyik sivi dolu alanlar olarak
gorulur. Kortikal doku varidindan dolay! yariklarin kenarlarn ekojendir. Kapali tip
sizensefali ise US ile iyi gosterilemez (5).

Lizensefali:

Beyin yuzeyinde giral ve sulkal gelisim yetersizligidir. Agiri beyin yizeyinde
girus bulunmamasi olup komplet lizensefali ile sinonimdir. Pakigiri ise birka¢ adet
genis ve s1g girusu tarif etmekte olup inkomplet lizensefali de denir.

Incelemelerde komplet lizensefalide diizgiin beyin yiizeyi, sy beyaz cevher,
vertikal silviyan fissur goérilir. Ince dis kortikal tabaka, kalin derin kortikal
tabakadan myelinizasyonu normal goériilen beyaz cevher (cell-sparse zone) ile
ayrilir.  Siddetli lizensefali olgularinda sagittal kesitlerde kallozal hipogenezi
goralur. Ventrikuler trigon ve oksipital boynuzlar kalkarin sulkusun olusmamasina
bagh geniglemistir (kolposefali). Beyin sapi ise kortikospinal ve kortikobulber
yollarin olugmamasina bagl olarak siklikla kiigiktir (24, 25).

Heterotopik gri cevher, noéronal migrasyondaki lokalize anomalileri temsil
eder. Sonografide taninmasi zordur. Polimikrogiri ise birlesmis yuzeyli birgok
kigik giruslanin varliina baglh olarak korteksin anormal kalinlasmas: ile
karakterizedir (26).

B- DESTRUKTIF LEZYONLAR

Genis alanda destriksiyona neden olan diffiz beyin hasar, hasarlanma
sirasindaki beyin maturitesi ve siddetine bagli olarak degisik radyolojik ve patolojik
gorinumlerle sonuglanir. Porensefali, hidranensefali ve multikistik ensefalomalazi
hasara karsi spesifik doku reaksiyon paternleridir.

Porensefali:

Patolojik olarak diizgiin duvarli, gevresel minimal glial reaksiyon bulunan fokal
kavitelerdir. Yaklagik 26. gestasyonel haftadan &nce olusan fokal beyin
destriiksiyonu siklikla displastik gri cevher ile gevrelenir ve korteks anomalileri
(¢ogunlukla polimikrogiri) eslik eder. Bu anlamda porensefali esasen sizensefalinin
sinonimidir. Ikinci trimestrin sonlarinda ise ensefaloklastik porensefali gelisir ki fetal
beyinde sinirli astrositik reaksiyon kapasitesi oldugundan nekrotik doku tamamen

reabsorbe olabilir (likefaksiyon nekrozu). Sonug diizgiin duvarh sivi dolu kavite
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olan porensefalik kisttir. Goriintileme caligmalarinda BOS ile izointens kavitelerdir
(27, 28).

Hidranensefali:

Beyin ortisunin (kortikal tabaka ve hemisferik beyaz cevher) biyiik kismi
rezorbe olmustur. Serebral hemisfer BOS igeren ince duvarl kese halini almigtir.
Kesenin dig tabakasini leptomeningeal bag doku, i¢ tabakasini ise korteks ve
beyaz cevher kalintisi olusturur. Goriintlileme ¢aligmalarinda, serebral hemisfer
hemen tamamen BOS ile yer degistirmistir. Ancak frontal ve temporal loblarin
inferior medial kismi ve talamus gogunluklia korunmustur. Beyin sap! ¢ogunlukia
atrofiktir. Serebellum hemen her zaman normal gériinir. Bazen hidranensefalinin
hidrosefaliden ayrimi zor olabilir, fakat hidrosefalide sonografik olarak ince korteks
izlenir. Doppler incelemede karotis arterlerde akim saptanmaz (5, 27, 28).

Ensefalomalazi:

Ensefalomalazi, patolojik olarak astrositik proliferasyon ve glial septasyonun
bulundugu fokal beyin hasarn bolgesidir. Diffiz beyin hasarinda, biyuk kistik
ensefalomalazik alanlar olabilir. Hasar bélgesi, olayin tipine baghdir. Tipik olarak,
ventrikiler sistem ile baglanti yoktur. Yenidoganlarda, infeksiyon veya anoksi

yaygin hasara neden olabilir (5).

C- HIPOKSIK-ISKEMIK BEYIN HASARLANMASI

Lokalize infarktlar:

Pediatrik popilasyonda fokal beyin infarktlarinin %50'si idyopatik olup nedeni
asla bulunamaz. infantta birgok durumda iskemik beyin hasar gelisebilir. Infarkt
fokal ve MCA dagiiminda ise embolik kéken en muhtemel nedendir. infantlarda
embolik serebral infarktin en sik nedeni konjenital siyanotik kalp hastaligidir.
Intrakranial damarlarin tromboz nedenleri, travma sonucu intimal diseksiyon, viral
infeksiyon, inflamatuar olayin perivaskller alana yayildigi menenijit (6zellikle
hemofilus influenza, tbc, gr(-) menenijit), koagulopatiler, maternal ilag kullanimi
(kokain) ve vaskilopatilerdir.

Kranial US’de infarkt ¢ok siklikla olaydan birkag giin sonra gelisen kéti sinirh

hiperekojen alan olarak gériilur. 2-4 hafta sonra ipsilateral ventrikiiler genisleme ile
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birlikte kistik dejenerasyon geligir. ICA ve MCA’nin okliizyonuna sekonder blyik
infarktlar, serebral korteksteki kiigik infarktlardan daha kolay taninir.

Cocuklarda posterior sirkiilasyon infarktlari seyrek olup bu lokalizasyondaki
infarktta, vertebrobaziler sirkllasyonun travmatik hasarindan slphe edilmelidir.
Daha az siklikla migrene sekonder vazospazm neden olabilir. Talamik infarktlar,
tipik olarak menenijit (infeksiyéz vaskilit), konjenital kalp hastaligi, migren veya
travmada gorilur (27, 29, 30).

Diffuz hipoksik-iskemik beyin hasari:

Hipoksi iskemi sonucu yenidogan, infant ve gocuklarda degisik beyin hasari
paternleri géralir. Bu paternler, hipotansiyonun siddetine, hasar anindaki beyin
maturitesine ve olayin siresine bagldir. Beyin kan akimi hafif veya orta derecede
azaldiginda kan akimi 6n sirkiilasyondan arka sirkillasyona gegerek beyin sapt,
serebellum ve bazal ganglialarnin perfiizyonunu saglar. Sonug¢ olarak, hasar
serebral hemisferlerdeki intervaskiler sinir bélgede sinirh kalr. Serebral kan
akimindaki azalma siddetli oldugunda (derin serebral hipotansiyon) ise serebral
kan akiminda tam veya tama yakin kesilme olur ve 6n sirkiilasyondan arka
sirkiilasyona gecen kan yeterli olamaz. Derin hipotansiyonda, hasarlanan bolge
baslangigta derin serebral gekirdekler (talamus ve bazal ganglia) ve beyin sapidir.
Arteriyel sulama beyin hasarinin olusacagi boélgeyi belirler. Beyin sulama alanlar
son trimestride degisir. Prematiire infantta sulama periventrikiler bdlgeye yakin
yerlesimlidir. Term infantlarda ise sulama alani parasagittal dagilimla beyin
ylizeyine dogru ilerler. Hafif-orta derecede hipotansiyon, prematiire infantta tipik
olarak periventrikiiler beyaz cevherde hasar birakirken, term infantta ise serebral
kortekste sinir bolgede, subkortikal ve periventrikiiler beyaz cevherde hasar yapar
(27, 31, 32).

Prematiire infantta hipoksi/iskemi:

Prematiire yenidoganda beyin hasan tipleri: Prematiire yenidoganda,
hipotansiyona sekonder beyin hasari tipleri, periventrikiler I6komalazi (PVL),
germinal matriks hemorajisi (GMH), periventrikiiler hemorajik infarkt ve serebellar
infarkttir (27).

Periventrikiiler 16komalazi: Prematire infantlarin en o6nemli iskemik

lezyonudur. Bazi vakalarda hipotansiyon, siddetli hipoksi ve iskemi éykusu vardir.
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Cok disik dogum agirlikh (1000 gr.’in altinda) infantlarda PVL prevalansi yaklagik
% 25-40 arasindadir. Lateral ventrikll trigonuna komsu optik radyasyon
seviyesindeki beyaz cevher ve foramen Monro yanindaki frontal beyaz cevher en
stk etkilenen bélgelerdir.

Klinik olarak, hasta baslangigta asemptomatiktir. Bununla birlikte gelisimsel
gerilik ve her iki bacagi etkileyen simetrik spastik dipleji stk goérilen sekellerdir ve
siklikla 6. ayda gorulur. Spastik dipleji, bacaklari innerve eden motor korteksten
baglayarak internal kapsulden gegen ve lateral ventrikiil duvarina yakin seyreden
piramidal yolun etkilenmesi sonucu gérulur. Siddetli PVL olgularinda kollar da
etkilenebilir ve spastik kuadripleji, gérme ve entellektiel gerilige neden olur.

Patolojik olarak, periventrikiiler beyaz cevherde koagulasyon nekrozunu
takiben nekrotik dokunun fagositozu izler. Cok sikiikla bu lateral ventrikilin
eksternal agisina komsu beyaz cevherde goérilir. Bu alanlarda myelinizasyon
azalir ve lateral ventrikilde fokal dilatasyonla sonuglanir. Cok siddetli PVL
olgularinda kistik kavite geligir. Petesial hemoraiji gézlenir.

Sonografik olarak ilk incelemeler normal olabilir. [ki hafta icinde periventrikiler
beyaz cevher ekojenitesi artar. Bu ekonjenite artisi gcogunlukla infarkta bagh édem
ve bazen hemorajiye bagh olarak olusur. Anormal ekojenik parankim alanlarinda
2-3 hafta sonra kistik degisiklikler gelisebilir. Kistler tek veya multipl ve derin beyaz
cevherde ventrikille paralel ve siklikla ventrikil tepesinin (izerinde veya lateralinde
gordlir. Kistler mm'den 1-2 cm'ye kadar ulasabilir. Bu kistler siklikla bilateraldir ve
simetriktir (5, 33-35).

Germinal matriks hemorajisi: Cogunlukla gestasyonel yasi 32 haftanin
altinda olanlarda gérulir. Insidansi %55’e kadar ¢ikmakla birlikte son yillarda
6nemli Olgude azalmigtir. Gestasyonel yasi 30 haftanin altinda veya dodum
agirhigi 1500 gr'in altinda veya her ikisinin birlikte oldugu infantlarda yiksek risk
vardir.

GMH, subepandimal, intraventrikiiler veya intraparankimal bélgede goriilebilir.
Bununla birlikte agdirlikli olarak subepandimal tabakadaki germinal matriksten
hemorajinin ekstansiyonu seklinde baslar ve epandim tarafindan sinirlanir veya

ventrikil igine ruptire olabilir veya daha az siklikla komsu parankim igine yayilir.



22

Germinal matriks fetal yagamda izlenen, ince kan damarlarn agi ve primitif néral
dokudan olugur. Fetlis matir hale gelince germinal matriks foramen Monro'ya
dogru ¢ekilir, term dénemde ise talamus ve kaudat nikleus arasinda kaudotalamik
olukta ¢ok az miktarda kalir. Bu ince kan damar agi, basinca ve metabolik
degisikliklere ¢cok hassas olup damar kolayca riptiire olabilir. Gestasyonun 32.
haftasindan sonra germinal matriks neredeyse kaybolmus olup bu bdlgede
hemoraji nadiren gorilir.

GMH siniflandirmasinin en yaygin kullanilani Burstein ve Papile tarafindan
Onerilendir:

Grade |: Subepandimal hemoraiji (SEH)

Grade II: Hidrosefali olmaksizin intraventrikiiler hemoraiji (iVH)

Grade lII: Hidrosefali ile birlikte IVH

Grade |V: intraparankimal hemoraji (iPH)

Hidrosefali ve intraparankimal hemoraji varliginda nérolojik bulgular daha
kGtuddr. |

Cogdu hemoraji (%90) hayatin ilk 7 guninde, bunlarin yalnizca 1/3'0 ilk 24
saatte gorulur. Bu nedenle GMH igin inceleme ¢ogunlukla 1. haftanin sonunda
yapilir. Kigik SEH (grade 1) hizla rezorbe olabilir ve ge¢ dénemde yapilan
incelemede atlanabilir. Ancak bunun klinik dnemi yoktur.

SEH ve IVHnin komplikasyonlar intraventrikiller obstriiktif hidrosefali
(¢odunlukla foramen Monro'da ve Silviyan akuaduktta) ve ekstraventrikiler
obstriiktif hidrosefali (araknoid grantlasyonda) dir. IPH'nin komplikasyonu ise,
kalici hasarlanmis beyin dokusunun nekroza ve porensefalik kiste déntusmesidir
(5, 36, 37).

Subepandimal hemoraji:

Akut subepandimal hemoraji, homojen, ilimh veya olduk¢a ekojenik kitleler
olarak gorilur. Hiperekojen gérilmesinin nedeni muhtemelen organize pihtinin
icinde fibrin agi olusumuna baghdir. Koronal kesitlerde ekojen odak frontal boynuz
veya ventrikil gévdesinin tabaninin inferolateralinde, tipik olarak kaudat nukleus
bag! yakinlarinda gérilir. Parasagittal kesitlerde, SEH kaudotalamik olugun
terminasyonunun anteriorunda devam eden bir ekojen alan olarak gorilir. Lezyon

unilateral veya bilateral ve izole veya daha yaygin bir hemoraiji ile birlikte olabilir.
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Bazen SEH frontal boynuzlan ve ventrikiil gévdelerini basiya ugratacak ve silecek
kadar blyuklige ulagabilir.

Hematom yaglandikga ekojenitesi azalir ve santrali sonolusent hale gelir. Pihti
baslangi¢ boyutuna bagl olarak 6 hafta kadar sirebilir. Pihti retrakte olur, nekroz
ile birlikte hemoraji tamamen rezorbsiyona ugrar veya subepandimal kist olusur.
Bu kistlerin énemi azdir ve bir kismi 1 yil icinde kaybolur. Bazen de epandime
komsu lineer ekojenite olarak kalabilir (5).

Intraventrikiiler hemoraji:

IVH, sonografik olarak ventrikiiler sistemin bir kismini veya tamamini dolduran
hiperekoik materyal olarak izlenir. Pihtinin ventrikiili tamamen doldurmasi
durumunda ventrikil gizlenebilir. Ventrikiller kiguk ise az miktardaki IVH nin
taninmasi ve bunun SEH'den ayrimi zor olabilir. Ventrikiiler dilatasyon olmaksizin
kgtk bir IVH'nin de SEH gibi oldukga iyi prognozu oldugundan yaptlacak ayrimin
fazla bir 6nemi yoktur. Normalde kalin ve ekojenik olan koroid pleksus asimetrik
izlenebilir ve ekojenik IVH'den ayirt edilmesi giic olabilir. Pihti olgunlastik¢a
santralde radyolusent hale gelir ve daha ekojenik koroid pleksustan ayrimi
kolaylagir. Posterior fontanel veya aksiyal bakis oksipital boynuzdaki kan-sivi
seviyelenmesini daha iyi gosterir (5, 9).

Intraventrikiiler hemoraji ve hidrosefali:

Ventriktller dilate oldukga IVH tanisi kolaylasir. Fazla miktarda [VH'de ventrikil
Iimeni tamamen ekojen kanla doimustur. Ekojenik pihti ventrikil duvarinin degisik
yerlerine yapisabilir ve ventrikul iginde asili kalir. Bazi olgularda bunun hareketi
izlenebilir. BOS igindeki kana cevap olarak olusan kimyasal ventrikiilit, ventrikiliin
subepandimal tabakasini kalinlastinir. Lateral ventrikiller geniglemis izlenir.
Siddetili olgqlarda 3. ve 4. ventrikuller de kanla dolar. Bazen oksipital boynuzlarda
kan-BOS seviyeleri goriilebilir. Grade Ill hemoraji genellikle 5-6 haftada kaybolur.
Rezorbe olurken hematomlarin ekojeniteleri azalir ve parcalaniriar. Kigiilme ile
pihti ve ventrikil duvari veya koroid pleksus arasindaki yapisikiik, ventrikil iginde
ventriktl gérinimi olusturur. Zaman zaman rezidiel septasyonlar veya bantlar
gozlenebilir. Grade Il hemorajide genellikle rezidlel hafif veya orta derecede

hidrosefali vardir ve bu hidrosefali asimetrik olabilir (5, 38).
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Intraparankimal hemoraji:

Siklikla kaudotalamik oluk Gzerindeki subepandimal tabakadaki hemorajinin
intraparankimal yayilim ile olustugu i¢in ¢oguniukla frontal veya pariyetal loblarda
gortlur. Son galismalar, IPHnin venéz infarkt sonucu olustugunu goéstermektedir
(39). Taylor ve ark. (40), SEH ve IVH’e bagll terminal venlerin obstriiksiyonu ve
buna sekonder IPH veya periventrikiller beyaz cevher hemorajisinin olustugunu
gostermistir. PeriventrikGler hemorajik infarktlarin, biyilk SEH'nin subepandimal
venleri komprese etmesi sonucu vendz infarkt olarak olustuguna inaniimaktadir
(5).

Akut IPH, parankim iginde iyi sinirli homojen ekojenik kitle olarak gériilir.
Bazen IPH beynin periferine ve oksipital loba dek uzanir. Daha blylk hemorajiler
ise orta hat yapilarin kontralateral deplasmanina neden olur.

Artmig periventriktler ekojenite IPH igin spesifik olmayip nonhemorajik iskemik
lezyonlarda da goérulebilir. Nonhemorajik lezyonlar genellikle IPH'den daha kiigik
olup siklikla bilateraldir ve kitle etkisi yoktur. Tanidaki bir bagka problem ventrikiille
sinirh bir hematom ile ventrikile komsu bir hematomun ayrimi olabilir. IVH'nin
¢ogunlukla IPH'den daha keskin sinirlari vardir.

Kugtk IPH birkag haftada kaybolur. Biyik lezyonlar 1-2 hafta sonra erimeye
baglar ve pihtinin retraksiyonu ile sonolusent merkez cevresinde ekojenik halka
olarak gordlir. 2-3 ay icinde porensafali veya ensefalomalazi gelisir.

izole intraserebral hemoraji siklikla term infantlarda travmaya bagh olarak
goralar. Daha az siklikla pihtilasma defektlerine veya kanama diatezlerine
sekonder geligir. Nadiren de vendz veya arteriyel tromboza bagh hemorajik infarkt
sonucu olusur (5, 39-41).

Term infantta hipoksi-iskemi:

Term infantlarda, en sik gorilen asfiktik olaylar, uzamis hipoksi sonucu olup
siklikla buytk vaskiler sulama alanlarn arasindaki sinir bélgelerde infarktla
sonuglanir. Term infantta sinir bélge parasagittal yerlesimli olup ACA ile MCA ve
MCA ile PCA bélgeleri arasinda bulunur. iskemik lezyonlar coguniukla frontal ve

pariyetooksipital bolgelerde korteks ve beyaz cevheri birlikte tutar (27).
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D- POSTTRAVMATIK YARALANMA

Epidural hematom (EDH):

infantlarda nadir olup ¢ocukluk déneminden adult déneme dodru yavagca
insidans! artar. Cocuklarda gériilen epidural hematomlar patogenez ve Kklinik
belirtiler ydnunden yetigkinlerinkinden farkhidir. Cocuklarda middle meningeal arter
laserasyonu yerine siklikla dural venlerin yirtilmasi sonucu olusur. Pediatrik
kafatasi adultlardakinden daha esnek olup posttravmatik hematom birikimi ile
ekspanse olabilir. Dolayisiyla klinik prezentasyonu hizli gelismez (27, 42).

Subdural hematom:

Infantlarda ve yagl adultlarda daha sik, blyiik ¢ocuk ve adultlarda daha az
goralar. Kortikal venlerin subdural mesafeyi gegerken yirtilmasi sonucu olusur.
Myelinize olmamig beynin yumusak kivami travma sirasinda beyin distorsiyonunu
artirir ve dolayisiyla bu venler {zerine stresi artirir. Yetigkinlerdeki travmatik
subdural hematomlar ¢odunlukla unilateral iken infantlardaki travmatik subdural
hematomiar %80-85 olguda bilateraldir. Hematomlar frontopariyetal konveksitede
lokalize olurlar (27, 42).

Subaraknoid hemoraji (SAH):

Cocuk ve adultlarda siklikla parankimal hasara eslik eder. Cok siklikla posterior
interhemisferik fisstrde, falks serebriye komsu alanda veya tentoryum boyunca
uzanabilir. US'de interhemisferik ve silviyan fissiiriin genislemesi ile birlikte
sulkuslarin kalinlagsmasi ve ekojenitesinin artmasi subaraknoid hemoraji tanisini
dusundurar. Yenidoganda subaraknoid hemoraji, asfiksi, travma veya dissemine
intravaskiler koagulopatiye baglh gérilebilir. Sisternal subaraknoid hemoraji
[VH'nin erken belirtisi olabilir. Fakat US ile tanisi zordur. Subaraknoid hemoraji US

ile zor, ancak BT ve MRG ile kolayca taninabilir (5, 43).

E- HIDROSEFALI:
Hidrosefali 10.000 dogumda yaklasik 5-25 oraninda gorulur. Hidrosefali, beyin-
omurilik sivisi (BOS) uretiminde ve araknoid villuslardan drenajinda dengesizlik
oldugunda olusur. Hidrosefali gelisiminde 3 mekanizmadan bahsedilir. Bunlar

obstriksiyon, absorbsiyonda azalma veya fazla tretimdir.
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BOS'un buyuk bir kismi koroid pleksustan, kiigik bir kismi ise ventrikiller
epandim, intrakranial subaraknoid tabaka ve spinal subaraknoid tabaka tarafindan
uretilir. BOS normalde, lateral ventriklllerden foramen Monro araciliiyla 3.
ventrikile, 3. ventrikilden akuadukt silvius ile 4. ventrikile, 4. ventrikilden
lateralde foramen Luskalar, veya medialde foramen Magendi ile bazal sisternlere
ulasir. Buradan kigiik miktan asagiya spinal subaraknoid mesafeye geger. BOS
yukarlya beyin etrafinda énden ve arkadan vertekse ulasir ve burada araknoid
granilasyon yolu ile superior sagittal sinus igine rezorbe olur.

Siklikla gestasyonun 15. haftasinda intrauterin hidrosefali tanisi konabilir.
Ventrikdl atriumunun ve koroid pleksus glomusunun boyutu 2. ve 3. trimestride
degismeden kalir. Hidrosefali saptandiginda, spinal disrafizm, diger SSS veya
SSS disi anomaliler arastirimahdir. Cunk bu bulgular sonucu etkileyecektir. Eger
baska anomali mevcutsa kromozom incelemesi gerekecektir.

Kugik bir inceleme ile yenidogan hidrosefalisi rutin koronal ve sagittal
géruntileme ile kolayca taninir. Ventrikil boyutlari yenidoganlarda, biyuk
gocuklara oranla daha blydktir. Hidrosefalinin progresyonu en iyi gegmis
calismalarla kiyaslanarak degerlendirilebilir. Sonografi ayni zamanda hidrosefali
nedeniyle sant uygulanan hastalarda ventrikiiler dekompresyonunun takibi igin de
yardimcidir.

Lateral ventrikiilerin asimetrisi normal varyant olabilir. Tim ventrikiler sistemin
degerlendirilmesi gerekir. Lateral ventrikil ve 3. ventrikllin dilatasyonu silvius
akuaduktun gogunlukla IVH'e bagh obstriiksiyonunu gésterir. Nadir vakalarda izole
4. ventrikll dilatasyonu olabilir. Bu nedenle ventrikiiler sistemin her bdlimunin
degerlendiriimesi gerekir. Tum ventrikillerin dilatasyonu ekstraventrikiler bir
nedeni dusundtrmelidir. Yenidogan hidrosefalisi, Doppler ile intrakranial basincin
indirekt degerlendiriimesi ile incelenebilir ve sant uygulaniminin gerekliliginin
degerlendiriimesine yardimci olur. Béigesel BOS akimi da RDUS ile incelenebilir
ve bdylece obstriiktif hidrosefali ekarte edilebilir.

Akimin ventrikiler sistem igcinde tikandigi intraventrikiller obstriiksiyon
(nonkominikan), subaraknoid mesafe ve sisternlerde tikandidi ekstraventrikiler
obstriiksiyon (kominikan) veya araknoid villilerden absorbsiyonun azalmasi sonucu

olusur. Koroid pleksus papillomundan BOS'un fazla retimi nadir bir nedendir.
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Diger nedenler, ventz obstritksiyon veya vaskiler malformasyonlardir. Birgok
vakada hidrosefali nedeni asla bulunamaz. En sik intraventrikiller obstriktif
hidrosefali nedenleri, infeksiyon veya hemoraji (3. veya 4. ventrikil ¢ikim
foramenlerinin  obstriiksiyonuna neden olur), konjenital anomaliler (silvius
akuaduktunun stenozu), timor ve foramen Monro’nun fibrozisidir. Ekstraventrikuler
obstriiksiyonlarin en sik nedenleri, hemoraji ve fibrozis ile birlikte bazal sisternler,

insisura, konveksite sisternleri veya parasagittal bélgenin fibrozisidir (5, 44, 45).

F- INFEKSIYON

Konjenital infeksiyonlar:

Konjenital infeksiyonlar, gelisen fetus igin énemli sonuglar dogurabilir. Fetisiin
olumu, konjenital malformasyonlar, mental retardasyon, gelisme geriligi, spastisite
veya nobet ile sonuglanabilir. US, konjenital infeksiyonlarin neonatal
komplikasyonlarinin tani ve takibinde énemili role sahiptir.

En sik gorilen konjenital infeksiyonlar siklikla TORCH akronimi ile ifade edilir.
Bunlar Toxoplasma gondii, rubella, sitomegalovirlis (CMV) ve herpes simpleks tip
2'dir. “O” sifiliz gibi diger infeksiyonlar igerir. Sifiliz, akut menenjite neden olur,
nadiren de yenidoganda parankimal lezyonlar ile sonuglanir (5).

Sitomegaloviris ve Toksoplasmozis:

TORCH grubu infeksiyonlardan en sik goérileni CMV'dir. Tim doganlarin
yaklasik %71’inde goéralar. CMV, dodum aninda veya sonrasinda kazanilmig
olabilir. Bunlar az énemlidir veya 6nemsizdir. Fakat prenatal infeksiyonlar, gelisen
beyine ciddi hasarlar verebilir. Toksoplasma, ikinci en sik goértlen konjenital
infeksiyondur ve tek hiicreli parazit olan toksoplasma gondii etkendir.

CMV veya toksoplasma infeksiyonunun siddeti gestasyonda infeksiyonun
gelistidi zamana bagldir. Gestasyonel 20-24 haftadan énceki erken infeksiyonlar,
daha c¢ok harabiyet verir. Bunlar mikrosefali, abnormal myelinizasyon ve
hipoplastik serebellum ile birlikte lizensefali, polimikrogiri ve kortikal displazi,
porensefali ve multikistik ensefalomalazidir. Ventrikilomegali beyin hacim kaybina
bagl gelisir. Daha ge¢ dénemdeki infeksiyonlar daha az siddetli nérolojik hasar ile
sonuglanir. Mental retardasyon, gelisme geriligi, spastisite ve nobet, hastanin gelis

nedeni olabilir. CMV'nin toksoplasmozisten ayriminda bu organizmalara kars!
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antikor titreleri yararlidir. Diger ayirici ip uglari CMV'de petesiyal deri lezyonlan ve
hepatomegali; toksoplasmoziste koryoretinittir. intrakranial kalsifikasyon her iki
infeksiyonda da gortilir. CMV'de klasik olarak periventrikiiler, toksoplasmoziste ise
daha c¢ok bazal ganglialarda sagilmis kalsifikasyon seklinde gérilir. Bununla
birlikte her iki patern dider infeksiyonda da gérulebilir. Konjenital toksoplasmozis
tedavisi sonras! kalsifikasyonlar kaybolabilir. Sonografide, periventrikiiler veya
sacllmis kalsifikasyonlar akustik gélge veren ekojenik odaklar olarak gorilebilir.
Beyin parankimi kétii segilen sulkuslarla birlikte disorganize gériintiilenebilir. BT
kalsifikasyonlari, MRG ise anormal myelinizasyon veya kortikal displaziyi daha iyi
gosterir (5, 46-48).

Herpes Virus:

Herpes simpleks tip 1 ve herpes simpleks tip 2 olmak lzere 2 tipi vardir. Her
ikisi de SSS infeksiyonuna neden olabilir. Tip 2, neonatal désnemde daha sik
gorulurken tip 1 geg gocukluk veya adultlarda daha sik géralir.

Herpes simpleks tip 2, transplasental veya dogum sirasinda vajinal bulas
yoluyla kazanilir. Ensefalitte tipik olarak diffiz gri-beyaz cevher ayrimi kaybolur.
Periventrikiiler beyaz cevherin kistik ensefalomalazisi ve / veya hemorajik infarktlar
ile birlikte sagiimis parankimal kalsifikasyon siklikla gérilur. Bazal ganglia,
talamus, serebellum ve beyin sapi tutulumu tipiktir. Intrauterin kazanilmig
infeksiyonlar, mikrosefali, intrakranial kalsifikasyon ve retinal displaziye neden
olabilir (5, 49).

Rubella:

Rubellanin  serebral malformasyona neden oldugu bilinmemektedir.
Subepandimal kistler ve bir olguda otopside bazal ganglialarda ekojenik
kalsifikasyonlar gostermigtir (5). Mikrosefali, vaskulopati ve massif beyin
kalsifikasyonu 9 glinlikken élen bir infantta saptanmistir (50).

Neonatal kazaniimig infeksiyonlar:

Menenijit:

Cocuklarda en sik gorilen SSS infeksiyonu formu menenjittir.
Patofizyolojisinde, direkt hematojen yayilim, koroid pleksustan gegis, yuzeyel

kortikal abselerin rilptiirl, penetran travma, komsu infeksiyondan yayihm (6zellikle
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otitis media ve sinlzit) yer alir. infeksiyon genellikle Virchow-Robin mesafesinde
penetran kortikal damarlarin leptomeningeal kiliflari boyunca yayilir. Endotel
hicreleri siger, prolifere olur ve infeksiyon baslangicindan 48-72 saat sonra damar
limeni iginde toplanir. Bundan baska inflamatuar hiicreler damar duvarini infiltre
eder. Arter duvarinda nekroz odagi gelisir ve bazen arteriyel tromboza neden olur.
Benzer bir siire¢ venlerde de gérulur, damar duvarinin fokal nekrozu ve mural
trombus limeni kismen veya tamamen oklude edebilir. Vendz tromboz, arteriyel
trombozdan ¢ok daha siktir. Bakteriyel menenijitli yenidoganlarin %30'unda
serebral infarktlar (arteriyel veya vendz) goriilebilir. Obstriikte damar boyunca
infeksiyonun beyin parankimine yayilmasi serebrit ve abse ile sonuglanabilir.

Fazla miktardaki fibropuriilan eksuda spinal kord etrafinda birikerek spinal
subaraknoid mesafenin obstriksiyonu ile sonuglanabilir. Foramina Lugka ve
Magendi'deki eksuda nonkominikan hidrosefaliye neden olabilir. Kominikan
hidrosefali ise eksuda, baziller sisternde veya konveksite iizerinde biriktiginde
BOS’un normal akim ve absorbsiyonunu engellemesiyle olusur. infeksiyonun
lyilegsmesiyle hidrosefali kendiliginden ¢o6zulebilir. Ventrikiller genigsleme ayni
zamanda birka¢ hafta sonra periventrikiiler beyaz cevherin hasarlanmasi ve
rezorbsiyonu sonucu da olusabilir.

Hastalarin  %30'unda ventrikllit goérulur. Bu komplikasyon 6zellikle
yenidoganlarda sik olup insidansi %92'dir. Siddetli ve uzamis menenjitte,
subepandimal perivaskiler alanin hicresel infiltrasyonu ve glial proliferasyon
gorllebilir ve epandimal hattin fazla buytmesi akuadukttun obliterasyonu ile
sonuglanabilir. Komplike olmayan purilan menenjit olgularinda BT ve MRG
calismalar ¢ogunlukia normaldir. Bazen kontrastl incelemelerde meningeal
kontrastlanma goérilebilir.

Menenijit komplikasyonlari; (1) hidrosefali, (2) derin ven, kortikal ven ve siniis
trombozu, (3) vendz infarktlar, (4) periarterit, (5) subdural effiizyon, (6) serebrit ve
abse, (7) ventrikdilittir.

Menenjit tanisi cogunlukla klinik olarak konur. Gorintileme, sadece

komplikasyonlarin degerlendirilmesi igin gereklidir (51, 52).
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Tuberkiiloz (tbc) menenijit:

Cocuklarda tbc menenjit hemen her zaman miliyer tbc ile birliktedir.
Meninkslerin tutulumu muhtemelen korteks, spinal kord veya leptomeninkslerdeki
kliglk tuberkilomlarin riiptirll sonucu olusur. Tbc menenjitte, jelatinéz eksuda
bazal sisternleri, 6zellikle de prepontin sisternleri doldurur. Kiigik tlberkiller
konveksite (zerinde veya periventrikiiler alanda bulunabilir. Lentikilostriat
bélgedeki talamus, bazal ganglialar ve talamoperforan arterler, tim olgulann
yaklasik yarisinda perivaskdlit ile tutulurlar. Gériintileme galismalarinda, olgularin
%50-77'sinde hidrosefali gériiliir. Bazal sistern pirilan tbc eksuda ile dolar ve
spinal subaraknoid mesafeye yayilabilir.

Codu hastada subakut evrede meningeal infeksiyonun Virchow-Robin
mesafesine infiltrasyonu ve vaskiilit sonucu bazal ganglia ve talamusta infarktiar
gorilebilir.

Gri-beyaz cevher bileskesinde ¢ok sayida punktat ve halka seklinde
kontrastlanan odaklar ttberkGlomlari gosterir.  Tuberkilom ¢ok siklikla
parankimaldir, fakat bazen dural yerlesimli olabilir. Tuberkiilomlar seyrek olarak
kalsifiye olurlar (51, 53, 54).

G- METABOLIK HASTALIKLAR

Metabolik hastaliklar éncelikle gri cevheri, beyaz cevheri veya gri ve beyaz
cevheri birlikte etkileyebilir. Ge¢ evrede birgok metabolik hastalik diffiiz beyin
dokusu kaybi ve geri kalan dokuda su igeriginin artmasina bagli olarak benzer
gorinime sahiptirler. Erken evrede gérintileme ¢alismalarinda ise farkli
goriiniimlere sahip olabilirler. Genel olarak éncelikle kortikal gri cevheri etkileyen
bozukluklarda sulkal genisleme ve kortikal incelme izlenir. Oncelikle derin gri
cevheri etkileyen ¢odu bozuklukta sismeye bagll BT'de akut ddnemde dansite
azalmasi, kronik dénemde ise buzilme mevcuttur. Gri cevher hastaliklarinda
beyaz cevherde aksonlarin wallerian dejenerasyonuna bagl beyaz cevher hacim
kaybi ve dansite azalmasi gorllebilir. Canavan hastaligi gibi bazi beyaz cevher
hastaliklarinda, erken evrede myelin ekspansiyonuna (spongiform myelinopati)
bagli beyaz cevher genisler. Adrenol6kodistrofi gibi beyaz cevher hastaliklarinda,

erken evrede inflamatuar komponente bagl olarak 6dem ve komsu sulkuslarda
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kitle etkisi gorulir. Beyaz cevheri etkileyen hastaliklardan olan metakromatik
I6kodistrofide erken evrede serebral santral beyaz cevher ve serebellar beyaz
cevher, ge¢ evrede ise serebral periferal beyaz cevher etkilenir. Hastalidin
progresyonu ile hemisferlerde doku kaybi gérilir. Alexander hastahdi gibi beyaz
cevher hastaliklari lokal baglar ve komsu alanlara yayilir. Cogu beyaz cevher
hastaliinda, etkilenen bélgenin harap olmasi ile nekroz, kavitasyon ve ventrikiler
dilatasyon izlenir. Klinik prezentasyonlari ise kortikal gri cevher hastaliklarinda
erken evrede nébet, gébrme kaybi ve demans; derin gri cevher hastaliklarinda,
kore, steatoz, ve distoni; beyaz cevher hastaliklarinda ise, spastisite, hiperrefleksi
ve ataksi goralir.

Metabolik hastaliklarin tanisinda MRG, BT ve US’ye gore ¢ok Ustindlr. BT
kalsifikasyonlarin saptanmasinda yararlidir. MR spektroskopi Canavan hastaligi
gibi bazi hastaliklarda tanisal bilgiler verebilir. Tek foton emisyon BT (SPECT) ve
positron emisyon tomografi (PET) bazi durumlarda (6zellikle gri cevher

hastaliklarinda) yararlidir (55).

H- INTRAKRANIAL KITLELER

Beyin timori olan gocuklarin sadece % 11'i 2 yasin altindadir. 2 yasin altinda
saptanan timodrler de g¢ogunlukla konjenitaldir. Yeni doganda beyin timoériunin
taninmasi zordur. Neoplasm hidrosefaliye neden olabilir ve sonra intrakranial
basing artimina bagh olarak kafa boyutlarinin artmasi, kusma veya durum farklilig
gibi semptom ve bulgular saptanabilir. Daha spesifik bulgu ve semptomlar tiimorin
lokalizasyonuna bagl olarak kranial sinir veya pituiter gland / hipotalamik
fonksiyon bozukluklar sonucu gelisir. Bu infantlarda MRG veya BT genellikle ilk
secilecek goéruntileme modalitesi olmalidir. Bununla birlikte hidrosefaliye bagh
kafanin blylumesi gibi nonspesifik bulgu ve semptomiarda US ilk uygulanacak
goruntileme ydntemi olabilir. Sonografi ile tUmoriin yeri, boyutu ve kistik ve solid
komponenti de@erlendirilebilir.

Tuamorler, baglangigcta hemoraji gibi gérilebilir ve basit bir hematomu timérden
ayirmak oldukga zor olabilir. Herhangi bir hemoraji beklenmeyen bir sekilde veya
nadir bir lokalizasyonda gérilirse kontrastll BT veya MRG ile gizlenmis bir timor
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olasiigi arastinimalidir. Takip incelemeleri de ¢ok vyararhdir. Bu durumda
hemorajiye bagli pihti zamanla kaybolur, timér ise izlenmeye devam eder.

Bir yasin altindaki infantlarda tumér lokalizasyonu ileri yastaki ¢ocuklardan
farklidir. Supratentoriyal neoplasmiar, infratentorial timérlerden yaklasik 2.5 kat
daha fazladir. Astrositomlar hayatin ilk yilinda en sik bildirilen neoplasmlardir ve
cogunlukla optik kiazma ve sinirler veya hipotalamustan geligir. Diger neoplasmlar
koroid pleksus papillomu, primitif néroektodermal tiumér ve epandimomadir.
Sporadik olgular olarak, oligodendrogliomlar, hemanjioblastomlar, hemanjiomlar,
dermoid kistler, lipomlar, primer néroblastomlar, teratomlar ve menenjiomlar da
bildirilmigtir.

US goéruntuleri nonspesifiktir. Neoplasmlarin biyik kismi MRG veya BT ile
tetkik edildiginden US gérunumleri hakkinda yeterli bilgi elde edilememistir. TUmor
basglangigta hemoraji gibi gériilebildiginden basit bir hematomdan ayirtedilmesi zor
olabilir (5, 56, 57).

I- KISTIK LEZYONLAR

Kistik intrakranial lezyonlar siktir ve bu lezyoniarin degerlendiriimesinde US en
iyi yontemdir. Beynin gogu kistik kitleleri benigndir. Ventrikiiler kistler, koroid
pleksus Kisti, subepandimal kist ve kolloid kistini igerir. Araknoid kist ise konjenital
kistlerdendir.

Araknoid kist:

Araknoid kist beynin en sik gorlien gergek kistleridir. Fakat cocuklarda tim yer
kaplayici lezyonlarin sadece %17’'ini olustururlar. Bunlar araknoidin 2 yapradi
arasinda BOS igeren bosluklardir. Primer ve sekonder kistlerin farkl
mekanizmalarla gelistidine inanilir. Primer kistler araknoidin anormal yariimasi ve
iki tabakasinin arasina BOS birikmesi ile, sekonder araknoid kistler ise araknoid
yapisikliklar arasinda BOS’un hapsolmasi sonucu olusur. Araknoid kistler, 6zellikle
orta hatta olanlar, blyuyebilir ve ventrikiiler sistem obstriiksiyonuna neden olabilir.
Araknoid kist ¢ok siklikla infantlarda hidrosefali ile ortaya ¢ikarlar. Araknoid kistin
US goériinimi dazgin duvarh anekoik alan seklindedir.

Orta hat kistleri, siklikla diger beyin anomalileri ile birliktelik gdsterir. Korpus

kallozum agenezisinde orta hat kistleri elave 3. ventrikiil ile devamlilik g&sterir.
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Alobar holoprosensefalide dorsal kist tek santral ventrikil ile devamlilik gésterir (5,
58).

Koroid pleksus Kkistleri:

Sik ve ¢ogunlukla asemptomatiktir. Tim yas gruplarinda goérulir ve otopside
fetiis ve infantlarin % 34’Unde, prenatal ve neonatallerde populasyon ¢aligmasinda
ise US'de olgularin yaklasik %1'inde saptanmistir.

Koroid pleksus kistleri, koroid pleksus iginde iyi sinirli duvar bulunan kKistik
kitleler olarak gérilir. Kist, 4 mm’den kiiglk ve 7 mm'ye kadar ulagabilen
boyutlarda, ¢odunlukla unilateraldir, solda sagdan daha buyuktir ve koroid
pleksusun dorsal kesiminde yerlesir. Nadiren semptomatik koroid pleksus
kistlerinin obstriiktif hidrosefaliye neden olabildigi bildiriimistir. Ancak belki de
normal varyanttan ¢ok bazi spesifik nedenlere bagll olusabilir. Koroid pleksus
kistlerinin cogu koroidden beslenir. Bu durum RDUS ile saptanabilir (5, 59-61).

Subepandimal kistler:

Siklikla prematiir infantlarda GMH sekeli olarak olusur. Diger nedenler CMV ve
rubellay! iceren infeksiyonlar ve nadir bir sendrom olan serebrohepatorenal
sendromdur (Zellweger sendromu). Subepandimal kistler, goriinen bir predispozan
olay oimadan izole bulgu olarak da olusabilir (5).

Galenik ven6z malformasyonlar:

Siklikla Galen ven anevrizmasi olarak anilir ancak bu yanhstir. Ginki gergek
anevrizma degillerdir. Buylk arterlerden beslenen vaskiler malformasyon sonucu
olusan Galen ven dilatasyonudur. Bu bozuklugu olan infantta konjestif kalp
yetmezIligi de bulunur. Ge¢ gocukiuk déneminde gelis nedeni, sok, kranial ugultu,
hidrosefali ve kardiomegalidir.

Sonografik olarak galenik malformasyon, lateral ventrikiller arasinda anekoik
kistik kitle olarak géruliir. Foramen Monro’nun arkasinda, 3. ventrikdlin (zerinde
ve primer olarak orta hatta bulunur. Bu malformasyonlar, kolaylikla diger kistik
kitlelerden bilyiik besleyici damarlarinin tespiti ile ayirtedilebilir. Pulsed ve renkli
Doppler gérintiileri taniyi dogrulamak igin kullanilabilir. Hidrosefali olabilir veya
olmayabilir ve o6zellikle malformasyon iginde trombus mevcutsa kalsifikasyon
gordlebilir (5, 62).
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IV- SEREBRAL PATOLOJILERDE RDUS BULGULARI

Serebral kan akiminin degerlendiriimesinde, pik sistolik hiz (PSH), diastol sonu
hiz (DSH) ve rezistiv indeks (RIl) énemlidir. Saghkl yenidoganin maturasyonuna
bagli olarak arteriyel hemodinami degisir. Rl degeri, preterm yenidoganda ACA’da
ortalama 0,78 (0,5-1), term yenidoganda ise ortalama 0,71 (0,6-0,8)dir.
Gestasyonel yasla birlikte sistolik ve diastolik akim hizlari giderek artarken RI
degeri duser. Term yenidoganda normal arteriyel akim hizlari ve Rl dederleri tablo

1'de verilmigtir.

Tablo 1- Normal term yenidoganda serebral arter akim hizlar

ve Rl degerleri (12):

PSH (cm/sn) DSH (cm/sn) RI
ICA 12-80 3-20 0.5-0.8
Baziler A. 30-80 5-20 0.6-0.8
MCA 20-70 8-20 0.6-0.8
ACA 12-35 6-20 0.6-0.8
PCA 20-60 8-25 0.6-0.8

Tabloda da goéruldugl gibi normal deger araliginin genis olmasi nedeniyle
olgunun ilk degerine gére degisimi énemlidir. Fontanel kapanincaya kadar gegen
dénemde ise Rl degeri 0.6-0.7 araliginda seyreder.

Rl degerinde azalma, DSH'da PSH'a goére daha fazla artis olmasina bagl olup
bu azalan serebrovaskuler direnci yansitir. Rl dederini dustiren patolgjiler,
asfiksinin akut evresi, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu ve vaskiiler
malformasyon stenozunda goérilar. Yukselmis Rl degeri, serebral kan akimin
etkileyen intra veya ekstrakranial bir anomaliyi gosterir. Rl degerini yUkselten
intrakranial patolojiler intrakranial kanama, PVL, beyin 6demi, hidrosefali ve
subdural efizyon gibi serebral rezistansi artiran nedenlerdir. Ekstrakranial
patolojiler ise Pcoz, patent duktus arteriyozus, kardiak yetmezlik, pndmotoraks,
gastrointestinal kanama ve polisitemi gibi serebral perflizyonu azaltan nedenlerdir
(12, 63).
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A- DIFFUZ ISKEMI

Asfiksi:

Hipoksik-iskemik hasarin erken tanisi, kritk olan ilk giinlerde tedaviyi
yonlendirmek agisindan 6nemlidir.  Hipoksik-iskemik ensefalopati  (HIE)
semptomlari hayatin ilk gunlerinde gelisir. US, BT ve MR spektroskopi
goruntiileme bulgulari, hasardan sonraki ilk giinde anoksik hasara ragmen normal
olabilir.

Asfiksi ile birlikte olusan hemodinamik degisiklikler olayin siddetine ve
zamanina baghdir. Hafif derecede asfiksisi olan infantlarda normal serebral
hemodinami gorilir. Siddetli veya uzamis asfiksi durumunda, dokunun hipoksik
hasar sonucu intraselluler nitrik oksit olugur ve sonunda serebral vazodilatasyon
geligir. Olayin baslangicindan sonraki itk birkag gunde spektrai Doppler
incelemesinde kan akim hizlan artar, Rl degeri azalir. Bu durum bozulmus
otoregiilasyonu ve diffliz hipoksik beyin hasari ile iligkili artmis kan akimini
yanstitir. Asfiktik infantlarda hayatin ilk birkag giniinde gok dusitk Rl (<60) degeri,
sonrasinda gorilecek siddetli néral gelisimde gecikme ile iligkilidir. Persistant
hipoksi veya hiperkapni aynt zamanda jeneralize vazodilatasyona da neden olur
ve kardiak iskemiye bagl olarak anormal Doppler spektrumu ve sistolik hizlarda
diizensiz degisiklikler izlenir.

Hipoksi-iskemi sonrasi ge¢ evrede vazokonstriiktér molekullerin fazlalhgi veya
serbest radikallere bagl vaskiler hasara ve reperfiize dokuda granilosit
akumulasyonu sonrasi dolasim bozukluguna bagli serebral hipoperfiizyon izlenir
(12, 64-66).

Serebral 6dem:

Serebral 6dem, siklikla hipoksik-iskemik beyin hasarina eglik eder. Odem,
hipoksi-iskemi sirasinda baslar ve hicreler igindeki idyojenik osmollar (H iyonlar
ile laktat) ile birlikte hicresel enerji yetmezligi ve transselliler iyonik gradientlerin
kaybi ile iligkilidir. Serebral 6dem agirlastiginda serebrovaskiiler resistans artar,
sonucunda diastolik kan akim hizi diser (12, 66).

Beyin olumii:

Sistol sirasinda akim kaybolur ve sadece kardiak atimlarin kiigik bir bolumu

mevcuttur. Bu gegerli bir kan akimi degildir. Doppler tekniginde intrakranial akim
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saptanamamasi kortikal fonksiyonlarin kayboldugunun isareti olmasina ragmen,

intrakranial kan akimi beyin élimnde gérulebilir (12).

B- INTRAKRANIAL HEMORAJI VE INME

Periventrikiler beyaz cevher, meduller venler araciliiyla terminal ve internal
serebral venlere drene olurlar. Bu kigiik venlerin GMH’'ne bagli obstriiksiyonu ve
sonrasinda vendz hipertansiyon preterm infantlarda periventrikiller hemorajik
infarktin patogenezinde 6nemli bir rol oynar. RDUS gérintileme, genislemis
GMH’ne bagh terminal vendeki yer degisikligini ve obstriksiyonu géstermek igin
kullanilabilir. Bir g¢alismada terminal ven oklizyonu veya vyer dé§i§ikli§i,
GMH’lerinin %50’sinde, periventrikiller beyaz cevher hemorajilerinin %92’sinde
gosterilmistir (40). Bu bulgu infantlarda két gidigli intrakranial hemorajinin erken
gostergesi olabilir. |

Tum serebral infarktlar bdélgesel kan akiminda degisiklige neden olmaz.
Bununla beraber, bliylk serebral enfarktlarin gevresindeki dokuda azalmis arteryel
pulsasyon, damarlarin boyut ve sayisinda artis ve ortalama kan akim hizlarinda
artis saptanabilir. Serebral kan akiminin kesilmesine bagh lokal metabolik
intiyaclar nedeniyle olustugu dusunilen bu vazodilatasyon paterni, BT ve
anjiografide iyi tariflenmistir ve liks perfizyon olarak adlandirimistir (12, 40, 67,
68).

C- HIDROSEFALI

Intrakranial basing arttiyinda, arteryel akim diastolde sistolden daha gok
etkilenir ve pulsatilite artar. Seibert ve ark. (69), akut hidrosefalili hayvan
modelinde intrakranial basincin artmasi ile RI'nin artisini gostermislerdir. Onlar ve
diger arastirmacilar (69, 70), ventrikiler sant sonrasi infantlarda pulsatilitede
anlamli dusmeyi géstermislerdir. Bununla beraber, infantta artmis intrakranial
basing, her zaman ventrikiller dilatasyonda gérilmez ve RI normal sinirlarda
olabilir.

Fontanelin kompresyonu sirasinda ACA veya MCA'nin Doppler incelemesi,
anormal intrakranial kompliansli infantlarda intrakranial basing artmadan 6nce

ylkselen RI ile erken tanida yardimcidir. Monro-Kellie hipotezine gdre beyin,
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spinal sivi, kan ve diger intrakranial komponentlerin hacmi sabittir. Normal
infantlarda anterior fontanelin kompresyonu ile hacimdeki kigik artis, BOS ve
kanin yer degistirmesi ile kompanse edilebilir ve sonucunda intrakranial basingta
artis gériimez. Hidrosefalili infantlarda, fontanel kompresyonu ile artan intrakranial
hacim, intrakranial basingta gegici artisa ve arteriyel pulsatilitede akut artisa neden
olacaktir. Bu teknik kullanilarak yapilan seri incelemeler, infantin intrakranial
hacimdeki kiigiik degisikliklere kompansasyon yeteneginin takibi i¢in kullanilabilir
ve dolayisiyla non-invasiv indirekt intrakranial kompliansin &lgiminde
kullanilabilir.

Renkli Doppler teknigi, bu infantlarda BOS dinamiginin degerlendirilmesi igin de
yararlidir. Doppler incelemesi sirasinda kranial veya abdominal kompresyon ile
ventrikiiler sistemde BOS hareketi saptanabilir. Bu dinamik teknikler, foramen
Monro ve silvius akuaduktu obstriiksiyonlarinin degerlendirilmesi igin kullanilabilir
(12, 69, 70).

D- VASKULER MALFORMASYONLAR

Neonatal dénemde en sik intrakranial vaskiiler malformasyon olan Galen ven
malformasyonunun taninmasinda ve en sik 2 tipinin ayriminda yardimcidir.
Koroidal tip; ¢ok sayida anormal besleyici arterden beslenir ve anevrizmal Galen
ven genislemesi ve straight sinus aracilidi ile drene olur. Infundibular tip; bir veya
birkag tane besleyici arteri olan ve direkt olarak Galen vene drene olan bir
arteriovenoz fistildlir. Spektral Doppler incelemesi tipik olarak arteriyelize olmus
vendz a‘klml ve artmis akim hizlan ile birlikte azalmis arteriyel bésleyicilerin
pulsatilitesini goésterir. Daha periferal beyin bélimlerindeki kan akimi, normal
serebral sirkllasyondan distik resistansli malformasyona dogru olan “vaskuler
¢alma” fenomeninden dolayi bozulmus veya kaybolmustur.

Bazen, blylk fasiyal veya servikal arteriovendz malformasyonlar intrakranial
komponent igerebilir ki bu anormal intrakranial hemodinami oldugunda akla
getirilmelidir (12, 62).
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E- INTRAKRANIAL TUMORLER
Neonatal intrakranial tumérler nadirdir ve bu ylzden bu lezyonlarin Doppler
karakterleri hakkinda deneyimler sinirflidir. Ancak intratimoral vaskdlaritenin

degerlendirilmesi mimkanddr (12).

F- YAKIN ALAN YAPILAR

Subaraknoid-subdural sivi kolleksiyonlarinin ayrimi:

RDUS, yuksek frekansl lineer transduser kullanilarak ekstraserebral sivi
kolleksiyonunu, subaraknoid, subdural veya kombine olusunu géstermek igin
kullanilabilir. Superfisiyal kortikal kan damarlari pia-araknoid arasinda oldugu igin
subaraknoid sivi kortikal damarlari beyin ylizeyinden yikseltir. Subdural
mesafedeki sivi kortikal damarlari beyin ylizeyine dogru iter (12).

Venoz tromboz:

intrakranial venéz sinlis trombozu, yenidoganda dehidratasyon sonucu veya
menenjit komplikasyonu olarak goérilebilir. RDUS, bu infantlarda tani ve takipte

non-invaziv bir arag olarak kullanilabilir (12).



3- MATERYAL VE METOD

Calismaya BT incelemesinde intrakranial patoloji saptanan ve yasi 4 giin ile 18
ay arasinda degisen 12'si kiz, 29'u erkek toplam 41 olgu alindi. US / RDUS
incelemesi birkag olgu disinda tamaminda BT incelemesinden sonraki 3 gin
icinde gerceklestirildi. Transtemporal yaklagimla 11 olguda MCA'lara yoénelik
spektral analiz yapildi. Kalan olgularda endikasyon bulunmamasi, hastanin
uyumsuzlugu veya teknik nedenlerle spektral inceleme gergeklestiriiemedi.

BT incelemesi Hitachi W 1000 marka t¢linci jenerasyon cihaz ile 120 kilovolt,
150 miliamper ve 1,9 saniye parametreleri esas alinarak 5-10 mm. kesit kalinliklari
ve araliklari ile ardisik kesitler ile yapildi.

BT o&ncesi ebeveynlerden hastalarin uyutulmasi istendi. Bunun muamkin
olmadig! ¢ogdu olguda oral, bazi olgularda ise intravendz yolla sedasyon saglandi.
inceleme dnce intravenéz kontrast madde (IVKM) veriimeksizin daha sonra klinik
ve BT géruntmleri ile infeksiyon, metabolik hastalik ve bazi infarkt distnulen
olgularda IVKM verilerek yapildi.

US / RDUS incelemeler Siemens marka Elegra advanced model RDUS cihazi
ile 2,8-5,1 MHz multifrekans sektér ve 5,1-9,0 MHz multifrekans lineer
transduserler kullanilarak, anterior fontanelden koronal ve sagittal diizlemde, bazi
olgularda temporal kemik Uzerinden aksiyal dizlemde gerceklestirildi. MCA’lara
yonelik spektral analiz 2,0-3,0 MHz transduser kullanilarak transtemporal planda
yapildi. |

US incelemesi dncesinde hastalarin higbirinde sedasyon uygulanmadi. Ancak
cocugun altinin islak olmasi, karin a¢ligi, US jelinin ve ortamin soduk olmasi ve
gurdltt gibi ¢ocugu rahatsiz ederek tetkiki zorlastiracak faktorlerin ortadan
kaldiriimasina ¢alisildi.

BT incelemesinde; iskemik olaylarda, iskeminin evresi, vaskuler dagilimi, BT
gorinimu, lezyona bagli kitle etkisi, hidrosefali, ekstraaksiyal mesafede genisleme
ve ek BT bulgulari; hemorajilerde, hemorajinin evresi, BT gorinimd,

lokalizasyonu, lezyona baglh kitle etkisi (8dem, ventrikille basi, herniasyon),
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hidrosefali ve ek BT bulgulari; hidrosefalilerde, giivenilirligi yiiksek hidrosefali
bulgularindan olan lateral ventrikil temporal boynuz dilatasyonu ve 3. ventrikil
dilatasyonlari, subepandimal rezorbsiyon ve ek BT bulgulari; infeksiyonlarda,
IVKM injeksiyonu sonrasi meningeal kontrastlanma, hidrosefali, siniis trombozu,
iskemi, subdural effiizyon ve ek BT bulgulari; metakromatik l6kodistrofide, BT
gorinumi, simetrisi, serebral santral ve periferik beyaz cevher tutulumu, ek BT
bulgular; Dandy-Walker varyantinda, serebellar vermis hipoplazisi, 4. ventrikiil
dilatasyonu, posterior fossada genigleme, tentoryum elevasyonu, hidrosefali, ek
BT bulgulari; korpus kallozum agenezisinde, 3. ventrikiiliin yukar yerlesimli
olusu, lateral ventrikillerin paralel gérinumi, kolposefali ve ek BT bulgular;
lizensefalide, agiri, pakigiri, kortikal kalinlasma, vertikal seyirli silviyan fissir, ek
BT ve US bulgulan; subaraknoid mesafenin benign genislemesinde,
geniglemenin simetrik olusu, anterior interhemisferik fissirde genisleme, 3.
ventrikil dilatasyonu, lateral ventriktl dilatasyonu ve ek BT bulgulan; koroid
pleksus kistinde, unilateral / bilateral olusu, kistin boyutu, ek BT bulgular
arastinldi.

US incelemesinde, BT incelemesinde saptanan lezyonlarin US gérinim,
bulgularin taninabilirligi, US’de saptanan ek bulgular, uygulanan olgularda RDUS
ve ftranstemporal MCA’lardan spektral analiz bulgulan dederlendirildi.
Transtemporal yaklagimla MCA’lara yénelik spektral analizde yenidoganlarda
PSH: 20-70 cm/sn, DSH: 8-20 cm/sn, RI: 0.6-0.8, yenidogan sonras! dénemde ise
RI: 0.6-0.7 normal sinir degerleri kabul edildi ve incelemenin tekrarlandig
olgularda degerler kendi aralarinda karsilastirild.

Olgular ana patolojileri g6z 6nune alinarak iskemik olaylar, hemorsijiler,
hidrosefali, infeksiyonlar, metabolik hastaliklar (metakromatik [6kodistrofi),
konjenital malformasyonlar (korpus kallozum agenezisi, lizensefali, Dandy-Walker
varyantl), subaraknoid mesafenin benign genislemesi, koroid pleksus kisti,

intraventrikiiler septa olarak siniflandirildi.



4- BULGULAR

Bir olguda arteriyel iskemi sonucu destriktif parankim harabiyeti saptandi
(Tablo 2). Olgunun yasi 5 ay olup inceleme endikasyonu sol gézde glokom idi.
Iskemik hadise BT'de kronik dénemde ve vaskiiler dagilimi sol MCA poststriat
sulama alanina uymaktaydi. iskemik alan dansitesi BOS dansitesine ¢ok yakin
(porensefali) ve US’de hipoekoik olarak izlendi. Dolayisiyla kistik natliri US'de
degerlendirilemedi. Hidrosefali, ekstraaksiyal BOS mesafesinde genigleme, hem
BT'de hem de US’'de saptandi. Ek BT bulgusu olarak, sag hemisfer posteriorda
hipertrofik goriinimde olup US ile de gosterildi. US ve RDUS’de ek bulgu
saptanmadi. Etyolojide prenatal / perinatal dénemde sol MCA poststriat infarkt
dustnulda.

Hipoksik-iskemik ensefalopati, 9 olguda saptandi (Tablo 3). Olgularin yagi 4
gin ile 14 ay arasinda degismekteydi. inceleme endikasyonlari konviilsiyon,
prematurite, zor dogum, asfiktik dogum, mikrosefali ve serebral palsi olup en sik
géruleni konvilsiyondu. iskemik alanin vaskiler dagdilimi 2 periventrikiiler (2 ve 3
nolu olgular), 2 sinir bélge (4 ve 5 nolu olgular) ve 5 periventrikiler-sinir bélgede
(6-10 nolu olgular) idi. iskeminin evresi 7 olguda kronik, 1 olguda (6 nolu olgu) ilk
incelemede akut, ikinci incelemede ise subakut evrede, 1 olguda (7 nolu olgu) ilk
incelemede subakut, ikinci incelemede kronik evredeydi. BT incelemesinde tim
iskemiler hipodens izlenirken US’de 7 olguda hiperekoik, 1 olguda (9 nolu olgu)
anekoik (kist) goriildi. Hem BT hem de US incelemelerinde, kitle etkisi 1 olguda (6
nolu olguda akut evrede), hidrosefali 2 olguda (7,8 nolu olgu), ekstraaksiyal BOS
mesafesinde genisleme 1 olguda (5 nolu olgu) saptandi. Ek BT bulgusu olarak,
korpus kallozum agenezisi (2 nolu olgu), bilateral koroid kisti (6 nolu olguda
subakut evrede) siturlerde kemiklerde Ustiste binme (8 nolu olgu) izlenmis olup
US ile de gosterildi. BT'de 1 olguda (5 nolu olgu) bilateral lentiform niikleuslarda
mm’rik kalsifikasyonlar mevcut olup kraniosinostozu olan olgunun anterior
fontaneli kapali oldugundan US'de gdsterilemedi. US’de ek bulgu olarak 1 olguda
(6 nolu olguda akut evrede) BT kesitlerinde saptanamayan koroid pleksus Kkisti
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goriuldl. Etyolojide 6 olguda asfiktik dogum dustnilurken, 3 olguda neden
saptanamadi.

Venodz iskemi, 2 olguda saptandi (Tablo 4). Yaslan 45 gun (11 nolu olgu) ve
55 aydi (12 nolu olgu). inceleme endikasyonu 1 olguda (11 nolu olgu)
dehidratasyon ve konvilsiyon, dider olguda (12 nolu olgu) ise sadece
dehidratasyondu. Her 2 olguda da akut evredeki iskemi BT’de hipodens, US’de
hiperekoik izlenirken kitle etkisi (11 nolu olgu) ve hidrosefali (12 nolu olgu) birer
olguda hem BT hem de US ile gosterildi. Her 2 olguda ekstraaksiyal BOS
mesafesinde artig saptanmadi. Ek BT bulgusu olarak bir olguda (11 nolu olgu)
superior sagittal sinls iginde IVKM 6ncesi trombus ile uyumlu hiperdens gériiniim
US’de hiperekoik goérulirken, diger olguda (12 nolu olgu) BT de izlenen hipodens
subepandimal rezorbsiyon US’de hiperekoik, BT de izlenen trombus lehine bulgu
IVKM sonrasi siiperior sagittal siniiste kontrastlanma izlenmemesi, RDUS'de
parsiyel tromboz ile uyumlu superior sagittal sintste kiiglik bir segmentte limen
kalibrasyonunun belirgin olarak daralmasi seklinde géruntulendi. Tam trombozda
(11 nolu olgu) RDUS’de tromboze kesimde hi¢ akim saptanmazken, 40 giin sonra
trombusun tamamen rekanalize oldugu, iskemik alan boyutlarinin geriledigi ve
solda iskemik alan iginde kist olustudu izlendi. Parsiyel trombozda (12 nolu olgu)
ise & gln sonraki incelemede tromboze kesimde superior sagittal sinls
kalibrasyonunun, sinls i¢i akim hizlarinin ve Rl degerinin arttigi goruldi. Her 2
olguda da kesin tani RDUS ile kondu.

intrakranial hemoraji, 9 olguda saptandi (Tablo 5). Olgu yaslari, 5 gin ile 11
ay arasinda degigsmekteydi. inceleme endikasyonu 4 olguda (13, 15, 19 ve 21 nolu
olgular) travma, birer olguda bayilma (14 nolu olgu), basarisiz sant girigsimi (16
nolu olgu), prematirite ve hipernatremik dehidratasyon (17 nolu olgu), zor dogum
ve konvdlsiyon (18 nolu olgu), kanama diatezi (20 nolu olgu) idi. Hemorajinin
lokalizasyonlari, 3 olguda (13-15 nolu olgular) sadece IPH, 1 olguda (16 nolu olgu)
IPH ve IVH, 2 olguda (17 ve 18 nolu olgular) SAH, 2 olguda (19 ve 20 nolu olgular)
sadece SDH, 1 olguda (21 nolu olgu) SDH ve EDH saptandi. 5 olgu akut, 4 olgu
subakut evredeydi.Tim hemorajiler BT'de hiperdens izlendi. US'de SAH
olgularindan birinde (18 nolu olgu) subaraknoid mesafede hemoraiji

saptanamazken, 1 IPH olgusunda (14 nolu olgu) mikst yapida, kalan 7 olguda ise
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hiperekojen olarak gériintiilendi. Bir olguda SDH’nin posteriorda interhemisferik
fissiirdeki komponenti US ile goriilemedi. SAH saptanan olgulardan birinde (17
nolu olgu) US incelemesi BT incelemesinden 7 giin sonra yapilmis olup US'de ek
olarak parankim iginde hiperekoik hemoraji odaklari izlendi ancak olgu
incelemeden bir middet sonra ex oldujundan BT korelasyonu yapilamadi. Kitle
etkisi olarak, 6dem 4 olguda (14, 16-18 nolu olgular), ventriktle bas! 4 olguda (13,
23, 21 ve 20 nolu olgular), subfalsin herniasyon 3 olguda (14, 16 ve 21 nolu
olgular) hem BT hem de US ile basariyla gosterildi. BT'de hidrosefali 1 olguda (16
nolu olgu) saptanirken US ile de gérintiilendi. Ek BT bulgusu olarak, 1 olguda (16
nolu olgu) hematom ve ventrikill iginde hava partikilleri, 1 olguda (21 nolu olgu)
parankimde hipodens iskemi mevcut olup US’de hava partikiilleri posteriorunda
siddetli akustik goélge veren hiperekojenite, iskemik alan ise hiperekoik olmak
Uzere tum bulgular gosterildi. Bir olguda (19 nolu olgu) power Doppler US’de, 1
olguda RDUS’de hemorajinin subaraknoid mesafede olmadigi gosterildi. Etyolojide
5 olguda travma (13, 15, 16, 19 ve 21 nolu olgular), 1 olguda (14 nolu olgu) AVM,
1 olguda (17 nolu olgu) hipernatremik dehidratasyon, 1 olguda (18 nolu olgu)
dogum travmasi, 1 olguda (20 nolu olgu) ise kanama diatezi dustnuldi.

Primer patoloji olarak hidrosefali, 3 olguda saptandi (Tablo 6). Olgu yaslar 2
olguda (22 ve 24 nolu olgular) 6 ay, 1 olguda (23 nolu olgu) 12 ay idi. inceleme
endikasyonlari ise 2 olguda (22 ve 23 nolu olgular) fontanel genisligi, 1 olguda (24
nolu olgu) mental-motor retardasyon (MMR) idi. 3 oiguda da BT ve US’de lateral
ventrikll temporal boynuzda ve 3. ventrikiilde dilatasyon izlendi. 3. ventrikl
genigligi 2 olguda (22 ve 24 nolu olgular) 11 mm., 1 olguda (23 nolu olgu) 13 mm.
Olguldu. Bir olguda (23 nolu olgu) saptanan subepandimal rezorbsiyon US'de
hiperekoik alan olarak izlendi. BT ve US’de ek bulgu izlenmezken higbir olguda
etyoloji saptanamadi.

Bagka patolojilere sekonder gelisen ventrikiiler dilatasyon, 8 olguda izlendi
(Tablo 7). Olgu yaslan 7 giin ile 18 ay arasinda degismekteydi. Temporal boynuz
dilatasyonu tiim olgularda, 3. ventrikil dilatasyonu 6 olguda (7, 12, 16, 25, 27 ve
32 nolu olgular), subepandimal rezorbsiyon ise 4 olguda (12, 16, 25 ve 32 nolu
olgular) hem BT hem de US'de izlendi. Uglincii ventrikiil dilatasyonu US’de 3
olguda (7, 12, 16 ve 32 nolu olgular) 12 mm, 1 olguda (25 nolu oigu) 11 mm ve 1
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olguda (27 nolu olgu) 10 mm &lglldi. Etyolojide 4 olguda (1, 7, 8 ve 27 nolu
olgular) doku kaybi, 1 olguda (32 nolu olgu) Dandy-Walker varyanti, 1 olguda (12
nolu olgu) vendz hipertansiyon mevcut olup 1 olguda (16 nolu olgu) ise neden
saptanamadll.

infeksiyon, 5 olguda saptandi (Tablo 8). Olgu yaslari 3 ay ile 18 ay arasinda
deg@ismekte olup inceleme endikasyonlarinda 1 olguda (25 nolu olgu) konvilsiyon
ve tbc menenijit, 1 olguda (26 nolu olgu) ates, anterior fontanel kabarikligi ve tbc
menenijit, 1 olguda (27 nolu olgu) 1,5 ay 6nce ishal, kusma ve emme guglugt /
yoklugu, 1 olguda (28 nolu olgu) konviilsiyon, 1 olguda (29 nolu olgu) emme
gicligll / yoklugu ve TORCH infeksiyonu 6ykisti mevcuttu. lki tbc menenjit
olgusunda (25 ve 26 nolu olgular) BT'de IVKM injeksiyonu sonrasi meningeal
kontrast tutulumu izlendi. Komplikasyoniardan hidrosefali 2 olguda (25 ve 27 nolu
olgular), iskemi 3 olguda (25, 27 ve 28 nolu olgular) subdural efflizyon 3 olguda
(26, 28 ve 29 nolu olgular) mevcut olup hem BT hem de US ile gosterildi. Ek BT
bulgusu olarak, 3 olguda (25, 27 ve 28 nolu olgular) kortikal hemorajik
transformasyon US'de hiperekoik (25 nolu olguda én fontanel kapanmak Uzere
oldugundan ve transdiisere yeterli agi verilemediginden US’de degerlendirilemedi),
1 olguda (25 nolu olgu) parankim i¢i mm’rik boyutlu kalsifikasyon US'de
hiperekoik, 1 olguda (26 nolu olgu) subdural efflizyon iginde septa US’de daha net
olarak,1 olguda (28 nolu olgu) IVKM injeksiyonu sonrasi giral kontrastlanma
RDUS'de kortikal vaskiler yapilarin kalibrasyonunda artma, 1 olguda (29 nolu
olgu) multikistik ensefalomalazik degisiklikler US’de ayni sekilde izlendi. Bir oiguda
(25 nolu olgu) RDUS’de sol MCA kalibrasyonu azalmis olup sag MCA ise vizualize
edilemedi. Ayni olguda BT incelemesi 1 giin sonra yapilmis olup sagda daha
belirgin olmak Uzere her iki MCA kalibrasyonu fazalm|§ izlendi ve spazm lehine
yorumlandi. Bir olguda (28 nolu olgu) 1 ay sonraki takip BT ve US incelemede
parankimde yaygin multikistik ensefalomalazi gelistigi izlendi. Bir olguda (26 nolu
olgu) power Doppler US'de negatif kortikal ven bulgusu ile efflizyonun subdural
mesafede oldugu ve efflizyon igeridinin pl olmadigi gorildi. Etyolojide 2 olguda
(25 ve 26 nolu olgular) tbc, 2 olguda (27 ve 28 nolu olgular) herpes simpleks, 1
olguda (29 nolu olgu) TORCH disunida.
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Metabolik hastaliklardan metakromatik I6kodistrofi, 1 olguda saptandi (Tablo
9). Olgunun yasi 6 ay, inceleme endikasyonu ise MMR idi. Olgunun BT
incelemesinde simetrik olarak santral ve periferik serebral beyaz cevherde yaygin
hipodens goriinim ve ayrica serebellumda doku kaybi mevcuttu. US
incelemesinde serebral beyaz cevher hiperekoik olarak izlenirken serebellumdaki
doku kaybi hipo-anekoik olarak izlendi. Olgu klinik, laboratuar, MRG ve BT
sonuglarina gére metakromatik |6kodistrofi tanisi ald1.

Konjenital malformasyonlardan Dandy-Walker varyanti, 3 olguda saptandi
(Tablo 10). Olgu yaslari, 7 gtin (32 nolu olgu), 15 gin (31 nolu olgu) ve 8 ay (33
nolu olgu) idi. iInceleme endikasyonlari, prematiirite (31 nolu olgu), makrosefali (32
nolu olgu) ve MMR (33 nolu olgu) idi. Ug olguda da serebellar vermis hipoplazisi
ve 4. ventrikiil dilatasyonu, 1 olguda (32 nolu olgu) ayrica hidrosefali hem BT hem
de US ile gosterildi.

Konjenital malformasyonlardan korpus kallozum agenezisi, 2 olguda saptandi
(Tablo 11). Olgu yaslar 4 (2 nolu olgu) ve 7 ay (34 nolu olgu) idi. inceleme
endikasyonlar iki olgunun birinde (34 nolu olgu) MMR, digerinde (2 nolu olgu)
konvlsiyon ve zor dogum idi. Her iki olguda yukari yerlesimli 3. ventrikil, paralel
yerlesimli lateral ventrikiil ve kolposefali hem BT hem de US ile gdsterildi.

Konjenital malformasyonlardan lizensefali, 2 olguda saptandi (Tablo 12). Olgu
yaslar her 2 olguda 4 ay idi. inceleme endikasyonlari, konvilsiyon (35 nolu olgu)
ve mikrosefali (36 nolu olgu) idi. Bir olguda (35 nolu olgu) agiri, digerinde agiri ve
pakigiri birlikteligi, her 2 olguda kortikal kalinlagma, vertikal seyirli silvian fissir
hem BT hem de US ile goriintiilendi. Ek olarak RDUS’de 1 olguda (35 nolu olgu)
parankim igi vaskiler yapilarin kortekse dik seyrettigi izlendi. Sonu¢ olarak 1
olguda (35 nolu olgu) komplet lizensefali, digerinde (36 nolu olgu) inkomplet
lizensefali tanisi kondu.

Subaraknoid mesafenin benign genislemesi, 3 olguda saptandi (Tablo 13).
Olgu yaslar 8 ile 12 ay arasinda degismekteydi. Inceleme endikasyonu tim
olgularda makrosefaliydi. BT ve US incelemelerinde, olgularin timiinde simetrik
genisleme ve anterior interhemisferik fisstirde genisleme izlenirken, higbirinde 3.
ventrikiil ve lateral ventrikilllerde dilatasyon saptanmadi. Ug olguda da RDUS’de
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kortikal venler, genislemis subaraknoid mesafe icerisinde izlendi. Ek BT ve US
bulgusu saptanmad:.

Koroid pleksus kisti, 2 olguda saptandi (Tablo 14). Olgu yaslarn 5 giin ve 2 ay
olup inceleme endikasyonlari, retinoblastom (40 nolu olgu) ve konvlilsiyon (6 nolu
olgu) idi. Olgulardan birinde (40 nolu olgu) 7 mm boyutunda unilateral kist sadece
US ile tespit edildi. Diger olguda (6 nolu olgu) ise bilateral 4 mm boyutlarinda
kistler mevcut olup US’'de ilk incelemede, BT'de ise lateral ventrikiillerin kismen
genisledidi ikinci incelemede goruntilenebildi. Ayni olguda ek BT buigusu olan
iskemi US’de hiperekoik izlendi.

intraventrikiiler septa, 1 olguda saptandi (Tablo 15). Onsekiz giinlikk olan
olguda inceleme endikasyonu akcider enfeksiyonu olup US incelemede sag lateral
ventrikil iginde 2 adet septa saptandi. Lezyon BT ile korele ediimedi.

Intrakranial patoloji saptanan olgulardan 11 tanesinde MCA’lara yonelik
transtemporal Doppler incelemesi yapildi (Tablo 16). Olgulardan 6’si HIE, 1'i
vendz iskemi, 1'i hemoraji, 2’si infeksiyon, 1'i metabolik hastaliklardan
metakromatik l6kodistrofi tanisi almisti. Bir HIE olgusunda (6 nolu olgu) hem akut
hem de subakut evrede inceleme yapilmis olup akut evrede akim hizlar ylksek
izlenirken subakut evrede akim hizlari daha da yiksek, Rl degeri ise dugik
saptandi. Baska bir HIE olgusunda (7 nolu olgu) subakut ve kronik evrede
inceleme yapilmis olup subakut evrede akim hizlan yiksek, sol MCA (LMCA) RI
degeri normal sinirlarin hafif altinda, kronik evrede ise akim hizlari normale
yaklasirken LMCA RI ayni dederi korumaktaydi. Kalan 4 HIE'li olguda (2, 5, 9 ve
10 nolu olgular) sadece kronik evrede inceleme yapilmis olup Rl degerleri 1
olguda (10 nolu olgu) bilateral yiiksek, 1olguda (9 nolu olgu) bir tarafta ylksek,
diger tarafta tst sinira yakin, 1 olguda (5 nolu olgu) tek tarafli st sinirda, 1 olguda
(2 nolu olgu) ise normal sinirlarda izlendi. Bir olguda (12 nolu olgu) sinis
trombozuna bagh vendz iskemi ve hidrosefali mevcut olup spektral incelemede Rl
akut evrede unilateral yiiksek, diger tarafta Ust sinirda iken subakut evrede yliksek
olan tarafta daha da ylikselmis olarak saptandi. SDH olgusunda (20 nolu olgu)
subakut evrede hemoraji ile aym tarafta akim hizlari karsl tarafla
karsilastinldiginda dasuk, Rl degeri ise ayni tarafta yiksek, karsi tarafta ise Ust

sinirda izlenirken kronik evrede tim degerler normal sinirlara dénmusti. Herpes
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simpleks ensefaliti tanisi alan olguda (28 nolu olgu) akut safhada Rl degeri normal
iken 1 ay sonra multikistik ensefalomalazi gelismis ve bilateral akim hizlar
azalirken RI deg@erleri artmis izlendi. TORCH sekeli multikistik ensefalomalazi
gelisen olguda (29 nolu olgu) ise bilateral RI yilksek ve akim hizian sagda sola

oranla dugtiktu. Metakromatik I6kodistrofi olgusunda akim hizlar yiiksek izlendi.
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Olgu No: 2

Adi-Soyadi: B.K.

Cinsiyeti: K

Yasi: 4 ay

inceleme endikasyonu: Konviilsiyon,
zor dogum 6ykis

Tani: HIE

Resim 1: BT incelemesinde, periventrikiler
beyaz cevherde frontal lobta daha belirgin

yaygin hipodens iskemik alan izleniyor.

SIEMENS BUISRA KORKMAZ ' S;",‘I‘ig“'}i ‘03’31“"'

s T ) T uI 0.7

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

32d8 RS2
5.0cm 37fps

Resim 2: US’de, lateral ventrikiil n boynuz seviyesinde koronal kesitte beyaz

cevherde yaygin ekojenite artigi izleniyor.
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Olgu No: 11

Adi-Soyadi: N.K.

Cinsiyeti: K

Yasi: 45 glin

inceleme endikasyonu: Konviilsiyon,
dehidratasyon

Tani: Akut superior sagittal sints

trombozu

Resim 1: Kontrastsiz BT kesitlerinde,
solda daha belirgin olmak iizere bilateral beyaz cevherde hipodens iskemik alan
ve superior sagittal sinliste hiperdens goriiniim (tromboz?)

G.ANTEP UNI. TIP FAK.

00.36.57 29.05.01
MI 0.9

SMERMENS NUROCAN CTCTKOGLU

7.5L40/5.1
Neonatal Head
100%

22a8 RS2
9.0cm  24fps

Resim 2: US’de, koronal kesitte solda daha belirgin olmak (izere bilateral beyaz
cevherde hiperekojen goriinlim ve superior sagittal sinis iginde trombus ile

uyumlu ekojenite artisi izlenmektedir.



G.ANTEP UNI. TIP FAK.
0GLU 9 29.05.01

T

3.0%m

PFS5 . 1MHZ
PRF868HZ
F-Low

70dB  RS4

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
02.29.05 01.06.01

B)
Resim 3 AB: RDUS’de, A) koronal, B) sagittal kesitlerde, superior sagittal
sinUste hiperekoik trombus gértiinimi (oklar) mevcut olup siniis iginde akim

izlenmemektedir.



SIEMENS NURCAN KICIKOGLU SIS Tk 1Al

MI 0.7

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

36d8 RS3
$.0cm 37fps

Resim 4: US’de, 40 giin sonra beyaz cevherde izlenen iskemik alanin sagda

tama yakin kayboldugu, solda ise kismen geriledigi ve igerisinde mm’rik boyutlu
kist (ok) gelistigi izleniyor.

01.22.41 12.07.01
A TIS 0.7
(TIB 0.7)
.5L40/7 .2
eonatal Head
- 100%
44098  RS3
3.0em 8fps

——

SIEMENS NURCAN KICIKOGLU G.ANTEP UNI. TIP FAK.

Resim 5: RDUS'de, 40 giin sonra superior sagittal sintistin rekanalize oldugu
izleniyor.

39



Olgu No: 16

Adi-Soyadi: M.Y.

Cinsiyeti: E

Yasi: 11 ay

Inceleme endikasyonu: Hidrosefali
nedeniyle basarisiz sant girigimi
sonrasi kontrol

Tani: iPH ve IVH

60

Resim 1: BT'de, intraparankimal ve

intraventrikiiler hematom ile birlikte ventrikiil ve hematom iginde hava partikdilleri

izleniyor.

SIEMENS

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
10.08.19 31.07.01
NI 1.2

7.5L40/5.1
Heonatal Head
100%

43d8 RS3
10.0cm 22fps

Resim 2: US’de, hemorajinin intraparankimal kismi gériiliiyor (oklar).
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- G.ANTEP UNI. TIP FAK.
SIEMENS , 10.11.20 31.07.01
MI 0.6

3.5C40H/3 .4
Abdomen

100%

26d8 RS3
9.0cm 27ftps

Resim 3: US'de, hemorajinin intraventriktler kismi géraliyor (oklar).
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Olgu No: 20 Yasi: 40 gin
Adi-Soyadi: H.A. inceleme endikasyonu: Kanama diatezi
Cinsiyeti: E Tani: SDH

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
ENSHUSEYI” ATAM ) 03.00.51 06.11.01

7.5L40/9.0
Neonatal Head
100%

44d8 RS2
5.0cm 37fps

Resim 1: US'de, interhemisferik fissurde hiperekoik SDH izlenmektedir (oklar).

LR . G.ANTEP UNI. TIP FAK.
SIEMENS HUSEYI [AM 7 03.05.01 28.11.01

NI 0.8

7.5L40/7.2
Neonata) Head
100%

4448 RS3
4.0cm 43fps

Resim 2: US’de, 45 glin sonra SDH izo-hipoekoik goriniim almis ancak

kalinhig1 dedismemistir (oklar).
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Olgu No: 21

Adi-Soyadi: T.D.

Cinsiyeti: E

Yasli: 6 ay

Inceleme endikasyonu: Travma
Tani: akut EDH ve SDH

Resim 1: BT'de, vertekse yakin aksiyal

kesitlerde solda dnde epidural hematom, arkada subdural hematom ve
komsulugunda korteksi ve subkortikal beyaz cevheri icine alan hipodens iskemik

alan izleniyor.

SIEMENS TAYYLP DOGAN R

TIB 0.4

(TIS 0.4)
7.5L40/9.0
0B

63%

48dB RS3
4.0cm 9fps

%FS.IHHZ
PRF868Hz
F-iow

70 RS6

Resim 2: RDUS'de, sutirle sinirlanan bikonveks gériinimde, kortikal venleri
kortikal ylizeye iten epidural hematom izleniyor. Bu olguda subdural hematomun

posterior interhemisferik fisstirdeki kismi gosterilemedi.
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Olgu No: 25

Adi-Soyadi: A.O.

Cinsiyeti: E

Yasi: 18 ay

inceleme endikasyonu: Konviilsiyon,

tbc menenjit

Tani: Tbc menenjit

Resim 1: US’den 1 giin sonra yapilan BT
incelemesinde, IVKM injeksiyonu sonrasi kesitlerde meningeal opaklasma, solda

daha belirgin olmak tzere MCA kalibrasyonlarinda azalma ve hidrosefali izlendi.

BIEMENS ALT OZKAN géhgzsgsugz.ozlglrnx.

TIS 1.3

(TIB 1.3)
2.5PL20/3.0
Abdomen
100%
26dB RS3

14 . Ocm 3fps

PF2.0MHz
PRF1250Hz
F-Med

69dB RS3

Resim 2: US’de, 6n fontanelden alinan koronal kesitlerde sol MCA kalibrasyonu
azalmig, sag MCA ise secilemiyor. 1 glin sonra yapilan BT incelemesinde
MCA’lar a¢ik izlenmis oldugundan US’deki saptanan bulgu spazm lehine
yorumlandi. Ayrica parankim i¢cinde sagda mm’rik kalsifikasyon izleniyor.
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Olgu No: 26

Adi-Soyadi: .M.

Cinsiyeti: E

Yasl: 6 ay

Inceleme endikasyonu: Tbc
menenijit

Tani: Tbc menenjit

Resim 1: BT'de, igerisinde septalar bulunan

subdural efflizyon izlenmektedir.

SEMENS HALT L TERAMIM MARANGC S,ANTER UNL. TIP FAK.
5.12.41 24.05.01

7.5L40/8 .0
Neonatal Head
100%

18d8 RS3
3.0cm S50fps

Resim 2: US’de, subdural efflizyon igcindeki septalar BT'den daha net izleniyor.
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Olgu No: 27

Adi-Soyadi: E.G.

Cinsiyeti: E

Yas!: 6 ay

Inceleme endikasyonu: 1,5 ay dnce
ishal,kusma,emme gugligl / yoklugu

Tani: Herpes simpleks ensefaliti

Resim 1: BT'de, gri ve beyaz cevherde
yaygin dansite azalmasi, kortekste sagda daha belirgin olmak Gizere yer yer

hemoraji ile uyumlu dansite artisi ve hidrosefali izlenmekte.

SIEMENS ENES GEZICY 33'35?31"3 :o?:lnx‘

MI t.2

7.5L40/5.1
Neonatal Head
100%

40d8 RS3
10.0cm 22 fps

Resim 2: US’de, kortekste hiperekoik hemorajik transformasyon ve hidrosefali

izleniyor.



Olgu No: 30

Adi-Soyadi: D.U.

Cinsiyeti: K

Yasi: 6 ay

Inceleme endikasyonu: MMR
Tani: Metakromatik I6kodistrofi
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Resim 1: BT’de, derin temporal loblarda

beyaz cevherde dansite azalmasi ve serebellumda doku kaybi izleniyor.

SRR

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
01.36.39 08.01.02
MY 1.2

7.5L40/5.1
Neonatal Head
100%

32d8 RS3
10.0cm 22fps

Resim 2: US’'de, beyaz cevher ekosu diffiiz olarak ileri derecede artkin

izleniyor.



68

Olgu No: 31

Adi-Soyadi: AA.

Cinsiyeti: K

Yast: 15 glin

Inceleme endikasyonu: Prematiirite

Tani: Dandy-Walker varyanti

Resim 1: BT'de, serebellar vermis hipoplazik

ve dilate 4. ventrikilin sisterna magna ile devamliligi izleniyor.

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
23.19.48 29.03.01

3.5C40H/S .1
Abdomen

100%

22d8 RS2
11.0cm 23fps

Resim 2: US'de, koronal kesitlerde, serebellar vermis hipoplazik ve dilate 4.

ventrikllln sisterna magna ile devamliligi izleniyor.
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Olgu No: 34

Adi-Soyadi: S.N.

Cinsiyeti: K

Yasi: 7 ay

Inceleme endikasyonu: MMR

Tani: Korpus kallozum agenezisi

Resim 1: BT’de, korpus kallozum

izlenmiyor ve 3. ventrikillin yukari yerlesimli oldugu gérilyor.

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
22.33.54 24.09.01
3 - MI 1.0

7.5L40/5.1
Neonatal Head
100%

36dB RS3
7.0cm  29fps

Resim 2: US’de, foramen Monro seviyesinde koronal kesitlerde, korpus
kallozum secilemiyor ve 3. ventriktiltin yukari yerlesimli oldugu goruluyor.

LV: lateral ventrikdl, 1. V: Gglincli ventrikl.



Olgu No: 35

Adi-Soyadi: M.E.

Cinsiyeti: E

Yasli: 4 ay

Inceleme endikasyonu: Konviilsiyon

Tani: Komplet tip lizensefali

70

Resim 1: BT'de, agiri, kortikal kalinlagsma

ve vertikal seyirli silviyan fissur izleniyor.

G.ANTEP UNI. TIP
04.42.20 09.04.01

TIS 0.6

(TIB 0.6)
7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

46dB RS3
5.0cm Sfps

PFS5 . 1MHz
PRF868HZ
F-Viow
62dB RS4

Resim 2: RDUS'de, agiri, kortikal kalinlagma ve parankimal vaskdler yapilarin

kortekse dik seyrettigi izleniyor.



Olgu No: 40

Adi-Soyadi: |.C.
Cinsiyeti: K

SIEMENS TPEFK CAKIR

SIEMENS TPEK CAKIR

B)
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Yasi: 2 ay
Inceleme endikasyonu: Retinoblastom?

Tani: Koroid pleksus kisti

G.ANTEP UNI. TIP FAK.
02.42.20 26.12.01
NI 0.5

7.5L40/7 .2
Neonatal Head
100%

60d8 RS3
7.0cm 29fps

G.ANTEP UNX. TIP FAK.
02.44.32 26.12.01
M1 0.6

7.5L40/7.2
Neonatal Head
100%

60d8 RS1
8.0cm 26fps

Resim 1AB: US'de, A) koronal, B) parasagittal kesitlerde sag koroid pleksusta

BT'de izlenmeyen kist.
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Olgu No: 41

Adi-Soyadi: B.K.

Cinsiyeti: E

Yasi: 18 glin

Inceleme endikasyonu: Akciger
enfeksiyonu

Tani: intraventrikiller septa

SIEMENG BIREK . G.ANTEP UNI. TIP FAK.
SHEMENS “i”{hhh, ‘{AYA v ‘ 02.13.19 04.05.01
E MI 0.6

7.5L40/7 .2
Abdomen
100%
60d8 RS3
4.0cm 43fps

B)

Resim 1 AB: US’de, A) koronal, B) parasagittal kesitlerde, sol lateral ventrikiil

icinde 2 adet septa izleniyor.



6- TARTISMA

Infantlarda iskemik olaylar arteriyel iskemiler, hipoksik iskemik ensefalopatiler
(HIE) ve venéz iskemiler olarak 3 gruba ayirabiliiz. Bunlar arasinda en sik
goruleni HiE'lerdir. HIE'ler ise periventrikiler ve sinir iskemileri olarak
grublandirabilir. Ge¢ prenatal veya perinatal dénemde arteriyel iskemi sonucu
geligen porensefali oldukga nadirdir (71). Bizim tek porensefali olgumuzda iskemik
alan sol MCA poststriat sulama alanina uymakta idi ve olup BT ile saptanan tim
bulgular US ile de goriuntilenebildi. Ancak porensefalik alanin anekoik
gorintilenmesi beklenirken hipoekoik olarak izlendi. Bu bulgu literatiir bilgilerine
ters dusmekte olup lezyonun igerigi ile ilgili olabilecegini dustnmekteyiz. HIE
tanisinda US'nin sensitivitesi hakkinda farkll gérusler vardir. Birgok arastirmaciya
gére MRG ve BT, HIE'nin taninmasinda US'den Ustindiir (72,73). Barkovich ve
ark. (74), MRG ile tani konan HIE olgularinin %30’unun US’de gésterilemedigini
bildirmiglerdir. Bizim serimizde ise iskemik patoloji saptanan olgulardan birinde (5
nolu olgu) bilateral lentiform nikleustaki mm’rik kalsifikasyonlarin, 6én fontanelin
kapali olmasi nedeniyle US ile gdsterilememesi disinda, BT ile saptanan tim
bulgular B-mod US ile de gérintilendi. Glniimizde yiliksek rezoliisyonlu
cihazlann kullanimi ile US sensitivitesinin belirgin derecede arttigi kanaatindeyiz.
Ozellikle monitérize olgularda US'nin anestezi gerektirmemesi ve hasta basinda
uygulanabilir olmasi bu konuda 6énemli bir Gstunltktr.

Periventrikiler I6komalaziler (PVL), 6zellikle prematir infantlarda gorilir (27).
O’Shea ve ark. (75), US-patoloji korelasyonlu galismalarinda prematur infantlarda
HIE tanisinda US'nin dusiik sensitiviteye (%28) sahip oldugunu belirtmektedirler.
Ancak prematir HIE'li infantlarda MRG ve BT incelemesinde, dem ile myelinize
olmamig beyaz cevherin ayrimi dogum sonrasi ilk birkag gtinde zordur (73, 76). Bu
nedenle Blankenberg ve ark. (76) 6zellikle 33 haftanin altindaki infantlarda US
incelemesinin HIE'nin taninmasinda BT ve MRG'ye gére daha Ustin yéntem
oldugunu belirtmektedirler. Bizim serimizde 7 olguda periventrikiler alanda iskemi
saptanmig olup hepsinde hem BT hem de US ile basarili bir sekilde gosterilmistir.
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Periventrikller alandaki iskemilerin goriintlilenmesinde US sensitivitesinin yiiksek
oldugu dislncesindeyiz. Ayrica bir olguda (42 nolu olgu) US incelemesinde
iskemik alan i¢inde BT'de saptanamayan mm’rik boyutlu kist gériintilendi. Klgiik
kistik dejenerasyonlarin parsiyel hacim etkisine badli olarak BT'de saptanamamasi
sonografinin BT'ye olan bir ustunlugudur. Bowermann ve ark. (36), PVL'nin
sonografik olarak GMH veya iVH'den ayrimi konulu g¢alismalarinda, SEH'nin
lateral ventrikiillerin inferolateralinde, PVL'nin ise superolateralinde lokalize
oldugunu ve germinal matriksten parankime kanamanin kaudat nikleusun gri
maddesi ile devamlilik gésterirken PVL'nin her zaman gri cevherden ayri oldugunu
vurgulamiglardir. Serimizdeki tim olgularda iskemik alan lateral ventrikillerin
superolateralinde izlendi.

Term infantlarin iskemik hadiselerinde parasagittal yerlesimli sinir bolgeleri
etkilenir (27). Beynin parasagittal bolgeleri kafatasinin ic tabakasina yakin
seyrettijinden US ile degerlendirme oldukg¢a zordur. Bu bélgede akut evredeki
iskemilerin BT ile degerlendirilmesi de zordur. Cunkii frontal ve pariyetooksipital
beyaz cevher ¢oguniukla yenidoganda dusik atteniiasyona sahiptir ve korteks
Uzerindeki kalvaryuma bagh “beam-hardening” artefaktlari nedeniyle kismen
gizlenebilir. Bu nedenle en dogru degerlendirme MRG ile mumkundir (27).
Olgularimizdan 7’sinde parasagittal yerlesimli sinir iskemisi saptandi ve tim
olgularda iskemik alanlar US ile basariyla gésterildi. Sinir bdlgelerindeki
iskemilerde MRG en iyi goriintileme modalitesi olmakla birlikte yeni jenerasyon
yuksek rezolisyonlu sonografi cihazlari ile inceleme alanina giren kesitlerde sinir
iskemilerinin saptanabilme orani artmis olabilir. Ancak bu konunun daha genis
serilerle arastiriimasi gerekir.

Asfiktik hasarin bitimini takip eden periyot, beyin hasarinin progresyonu
yénunden o&nemlidir. Bazi arasgtirmacilar renkli Doppler US ile yaptiklar
caligmalarda ilk 12+/-2 saatte, bazilari ise 24-72. saatlerde hafif ve orta derecede
HIE geligen asfiktik infantiarda serebral kan akim hizlarinin azaldigini, siddetli
HIE'de ise serebral kan akim hizlarinin artip Rl degerinin azaldigini bildirmiglerdir
(64, 77, 78). Bu siddetli serebral hiperemi ve disik Rl sebebini bazi yazarlar,
ireversibl serebral vaskiler hasarin bir formu olan siddetli vazoparaliziye

baglamiglardir (77, 78). Bazi arastirmacilar da, yiksek kan akim hizlarinin disiik
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RI degerlerinden daha anlamti oldugunu bildirmislerdir (64, 79, 80). Yani dusik Rl
degeri tek basina k&t sonucun gdstergesi olmayabilir. Calismamizda ise akut
evrede iskemi saptanan tek olgunun (6 nolu olgu) MCA’larina yonelik yaptlan
spektral incelemede akim hizlari yilksek, Rl degerleri ise normal sinirlarda
saptanmis olup yiiksek akim hiziarinin diisik RI dederinden daha anlamli oldugu
dusuncesini glglendirmektedir. Ayni olgunun 5 giin sonra subakut evrede yapilan
Doppler incelemesinde ise akim hizlari daha da artmis, Rl degerleri ise dismusta.
Bu bulgular irreversibl vaskiler hasarin belirtisi olarak yorumlandi. Bir bagka
olgumuzda (7 nolu olgu) subakut evrede kan akim hizlarn artmis, unilateral Rl
degeri dismusti. Ayni olgunun kronik evrede Doppler incelemesinde ise akim
hizlari normal sinirlara yaklasirken Rl dederinde disiklik devam etmekteydi. Her
2 olgu birlikte degerlendirildiginde, akim hizlar HIE'de RI'dan daha duyarli olup
iskemiye erken yanit vermektedir. RI'nin cevabi ise daha ge¢ ortaya ¢ikmaktadir.
Ancak bu dustuncemiz su anda olgu sayimizin yetersizli§i nedeniyle tartigilabilir.
Bu konunun daha genis serilerle arastiriimasi gerekir. Calismamizda kronik
evredeki 4 HIE olgusundan 3'linde RI degeri yilksek veya st sinira yakin, 1'inde
normal sinirlarda izlendi. Kronik evrede yiksek Rl dederi sekel serebrovaskuler
direng artist olarak degerlendirilebilir. Bu bilgiler 1s1§inda, asfiktik dogumdan 12
saat sonra yapilacak Doppler US incelemesi ile serebral kan akim hizlarinin
Sicllmesi, beyin hasarinin ve uzun dénem prognozun degerlendiriimesinde
yardimci olabilir. Dogum asfiksili infantlarda hiperperfiizyon, kalici beyin hasarinin
belirtisi olarak distnulebilir ve kéti prognoza sahiptir (77, 78). lives ve ark. (64)
12. saatte siddetli hiperperfizyonun saptanmas: halinde beyni korumaya yoénelik
medikal tedavinin baglanmasi gerektigini rapor etmektedirler. Kronik evrede ise Rl
degeri normal veya yliksek olabilir. Rl degeri yikseklidi, olgularin iskemiden daha
siddetli etkilendiklerinin géstergesi olarak yorumlanabilir. Serebral hemodinaminin
RDUS ile degerlendiriimesi iskemi tanisinda serebral US'nin basarisini artiracak
ve hastanin tedavisini ydnlendirmede yol gésterici olacaktir.

Intrakranial vendz siniis trombozu, yenidoganda dehidratasyon sonucu veya
menenjit komplikasyonu olarak g6rilebilir (12). Bazi arastirmacilar, venoéz
trombozlarda klinik bulgular gizli kalabildiginden, her yenidoganin serebral

sonografisi sirasinda vendz tromboza yonelik sistematik renkli Doppler incelemesi
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yapilmasini dnermiglerdir (81). Agiklanamayan né&betlerde de vendz sisteme
ydnelik renkli Doppler incelemesi yapiimalidir (82). Serebral vendz sistemi
degerlendirmeye yoénelik inceleme yontemlerinden dijital subtraksiyon anjiografi
invaziv, MR anjiografi, BT anjiografi ve RDUS ise noninvaziv goruntileme
yontemleridir. Bu yontemler arasinda infantlarda kullanilabilecek en uygun yontem
RDUS'dir. Anterior fontanelin agik oldugu infantlarda, erigkinlerde oldugu gibi
kemik kalinhgina bagh serebral damarlarin gérintilenmesinde karsilagilan zorluk
da yoktur. RDUS ile superior sagittal sintis trombozunun tanisi ¢ok kolaydir.
internal serebral ven, Galen ven ve straight sints gibi derin venlerin trombozu da
RDUS ile saptanabilir. Calismamizda yer alan olgulardan 2’sinde vendz enfarkt
saptanmig olup kesin tani bir olguda superior sagittal siniiste tam okliizyon, diger
olguda ise kismi okliizyon olarak ancak RDUS ve spektral inceleme ile
konabilmistir. Her 2 olguda da tromboz etyolojisinde dehidratasyon yer aimaktadir.
Dehidratasyon olgularinda venéz trombozlar yéninden uyanik olunmali ve belki
de dehidratasyonlu tim olgularda serebral RDUS incelemesi uygulanmalidir. Bu
bulgular 1s1§inda, RDUS incelemesi serebral vendz trombozun tani ve takibinde
BT'den ustun ve vendz hemodinamide meydana gelen degisiklikleri
degerlendirmede oldukga basaril oldugunu sdyleyebiliriz.

Serebral hemorajiler intraaksiyal veya ekstraaksiyal olabilirler. Intraaksiyal
hemoraijiler, intraventrikiiler ve intraparankimal hemorajiler olarak; ekstraaksiyal
hemorajiler ise subaraknoid, subdural, epidural hemoraijiler olarak siniflandirlabilir.
Intraventriklller hemoraiji, prematir infantlarda GMH’nin komponenti olarak veya
tim infant doneminde travmaya bagl olarak goérulebilir. Hope ve ark. (83), otopsi
korelasyoniu calismalarinda US'nin  [VH tanisindaki sensitivitesini % 91,
spesifitesini % 81 bulmuslardir. Bazi aragtirmacilar ise IVH olgularinin % 34’inde
eksik tani kondugu ve bu olgularin gogunda otopside lateral ventrikillerin oksipital
boynuzlarinda hemoraji saptandigini bildirmiglerdir (9, 83, 84). Anderson ve ark.
(9), calismalarinda posterior fontanel yoluyla IVH saptanan infantlarin %86’sinda
ventrikillerin normal boyutlarda, anterior fontanel yoluyla IVH saptanan infantlarin
ise ancak % 50'sinde ventrikilllerin normal boyutlarda oldugunu saptamislar ve
sonug olarak posterior fontanelden goriintiileme normal boyutlardaki ventrikillerde

[VH saptama olasihidint artirdigi yorumunu yapmislardir. Posterior fontanel
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tekniginin en blylk avantaji, kan-BOS seviyelemesinin c¢ogunlukla oksipital
boynuzlarda olmast ve bunun da posterior fontanelden koronal inceleme ile
kolaylikla goruntulenebilmesidir. Ayni aragtirmacinin ¢alismasinda 34 IVH
olgusunun 11'inde sadece posterior fontanelden vyapilan inceleme ile tani
konabilmistir. Bizim tek olgumuzda ise anterior fontanel akustik pencere olarak
kullanilarak tani konmustur. Posterior fontanel kapali oldudu igin bu pencereden
inceleme yapilamamigtir. Olgumuzda basarisiz sant girisimi sonucu meydana
gelen IVH ile birlikte ventrikil igine hava da girmisti. Intraventrikiller hava
partikiillerinin  olugturdugu arka akustik goélgelenme bu bdlgedeki yapilarin
incelenmesini  zorlastirmaktaydi. Posthemorajik ventrikller dilatasyon riski,
ventrikill dolduran kan miktari ile orantih olarak artar (85). Orta veya fazla
miktarda IVH olan infantlarda, daha az miktarda iVH olan infantlara oranla 8.2 kat
fazla ventrikilomegali riski, 11.2 kat fazla ventrikiikoperitoneal sant gereksinimi
oldudu belirtiimektedir (86). Yani ventrikil i¢i kan hacmi artik¢a, ventrikiilomegali
riski ve sonrasinda ventriktler drenaj ihtiyaci ihtimali artmaktadir. Bizim olgumuzda
IVH 6ncesinde de hidrosefali mevcut oldugundan hemoraji sonrasi sant
gereksiniminin daha da artmasini beklemek yanlis olmayacaktir. Bu bilgiler
isiginda,  sonografinin  IVH’lerin  saptanmasinda ve hidrosefali  gibi
komplikasyonlarin takibinde, glvenilir bir goéruntilime yéntemi oldugunu
s8yleyebiliriz. Ancak hemoraji ile birlikte sant komplikasyonlarinda oldudu gibi
hava partikillerinin de ventrikiil igine girdi§i durumlarda US incelemesi
kisitlanmaktadir. intraparankimal hemoraiji, travmaya bagl veya travma olmaksizin
gelisebilir. Marzo-Sola ve ark. (87)’'nin ¢galismalarinda travma hikayesi bulunmayan
IPH saptanan 10 olgunun 7'sinde etyolojide AVM, birinde siddetli karaciger
yetmezligine baglh koagulopati, birinde timér saptanirken, bir olguda ise etyoloji
aydinlatilamamistir. Bizim serimizde 4 olguda IPH saptandi. Etyolojide 3 olguda
travma (birisi sant komplikasyonu) mevcutken, 1 olguda (14 nolu olgu) ise travma,
kanama diatezi ve benzeri hemoraji nedenleri bulunmayip etyolojide o6ncelikli
olarak AVM dusunilda. Hope ve ark. (83) ¢alismalarinda, prematir infantlarda
kranial US bulgulari ile otopsi bulgularini karsilastirmiglar ve US'nin parankimal
hemoraji tanisindaki sensitivitesini % 82, spesifitesini % 97 bulmuslardir. Bizim

serimizde ise BT ile karsilastirildiginda tiim IPH’ler ve sekonder bulgular US ile de
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gosterilmistir. Sonografi IPH’lerin saptanmasinda ve takibinde yararlidir. Ancak
altta yatan AVM, timor gibi kanama nedenlerini ortaya koymadaki basarisini
saptayabilmek igin genis serili galigmalara ihtiyag vardir.

Subaraknoid hemoraji (SAH) cocuklarda ¢ok siklikla posterior interhemisferik
fisslirde, falks serebriye komsu alanda ve tentoryl'Jm boyunca uzanir (5). Birgok
arastirmaci, SAH'nin kranial US ile tanisal zorlugundan bahsetmislerdir (43, 86).
Subaraknoid mesafedeki kan, kolay taninan hiperekoik odak seklinde géztikmez,
dolayisiyla yanlis negatif tani riski vardir (43). Ayrica prematir infantlarda sik
rastlanan ve normal bulgulardan olan konveksitedeki subaraknoid mesafe veya
silviyan fisslirdeki hiperekoik genisleme de yanlis pozitif tanilara neden olabilir
(88). Siegel ve ark. (89) da SAH tanisinda BT'nin US'den (stin oldugunu
vurgulamiglardir. Bizim serimizde BT'de saptanan subakut dénemdeki 2 SAH
olgusundan birinde (18 nolu olgu) US incelemesinde 6dem ile uyumlu beyaz
cevherde minimal ekojenite artigi, sulkus ve fissirlerde silinme izlenmis olup tani
sadece BT ile konabilmistir. Diger olguda (17 nolu olgu) ise US, BT'den 7 gin
sonra yapilmis olup US'de sulkus ve fisslrlerde silinme ile birlikte subaraknoid
mesafede minimal hemoraiji ile uyumlu ekojenite artisi saptandi. US incelemesinde
ayrica parankim iginde hiperekojen nodiler kanama odaklar izlendi. Ancak
incelemeden kisa sire sonra olgu ex oldugundan BT ile korelasyonu mimkin
olamadi. Bu olguda etyolojide hipernatremik dehidratasyon disunildd.
Hipernatremik dehidratasyonda, koprii venlerinin riptiri sonucu subdural,
subaraknoid veya intraparankimal hemoraji olugur. Intrakranial hemoraji, serebral
6dem veya klguk venlerin veya dural sinislerin trombozu ile komplike olabilir (90).
Radyolojik literatiirde, hipernatremik dehidratasyona bagl serebral gérintileme
bulgularn sadece Mocharla ve ark. (91) tarafindan tariflenmigtir. Olgularinda BT ve
US incelemelerinde sag tentoryal SDH, serebral 6dem ve IPH saptamislardir.
Olgumuzda ise SAH, serebral édem ve IPH mevcuttu. Bu bilgiler 1siginda,
SAH'lerin taninmasinda BT incelemesi, US’den daha ustiin gériintiileme yéntemi
olup US'de serebral 6dem saptanan olgularda etyolojide SAH dusundlGyorsa
mutlaka BT incelemesi yapiimalidir. Ayrica, travma 6ykisl olmayan infantlarda
intrakranial hemorajinin ayirici tanisinda c¢esitli  koagulopatilere ilave olarak

hipernatremik dehidratasyon da distnulmelidir.
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infantlarda subdural hematom, genellikle kortikal venlerin yirtiimas! sonucu
olusur. Adultlardaki subdural hematomlar gogunlukla unilateral iken, infantlardaki
travmatik subdural hematomlar %80-85 olguda bilateral olup frontopariyetal
konveksitede lokalize olurlar (27). Serimizde BT'de saptanan 3 SDH olgusu da
unilateral olup hemoraji ve eslikli patolojilerin tamami US ile de gosterildi. Sadece
1 olguda (21 nolu olgu) SDH'nin posteriorda interhemisferik fisslirdeki komponenti
US ile gosterilemedi. Posterior interhemisferik fissir, konveksitede lateralde kalan
incelemesi zor boélgeler disinda US'nin SDH tanisinda ve takibinde basarisi
glinimuz yiliksek rezollisyonlu cihazlar ve deneyimle artmaktadir. RDUS veya
power Doppler US, 2 olguda yapilmis olup negatif kortikal ven bulgusu saptanarak
hemorajinin  subdural mesafede oldugu gosterildi. Spektral incelemede kitle
etkisine bagh olarak ipsilateral MCA akim hizlarinda kargl taraf ile
karsilastiriidiinda dusme, RI dederinde ise artma saptanir (92, 93). SDH'li
olgumuzda (20 nolu olgu) subakut evrede ipsilateral akim hizlar dustk, RI degeri
ise yiiksek saptanmis olup benzer bulgulardir. Olgumuzda kronik evrede ise
degerler normal sinirlara inmistir. Serebral arterlere yénelik spektral inceleme
SDH'da kitle etkisine bagli serebrovaskuler etkilenmenin gdstergesi olarak tedaviyi
yénlendirmede yardimci olabilir. infantlarda epidural hemoraji siklikla dural
venlerin yirtiimasi sonucu olusur (5). Bikonveks gorinimu ve satirlerle sinirli
kalmasi ile taninan tek EDH olgumuzda hemoraji ve eslik éden patolojiler BT ile
oldugu kadar US ile de kolaylikla gésterilmis olup ylksek rezoliisyonlu cihazlar ile
incelenebilen epidural mesafelerde US'nin sensitivitesinin yiksek olabilecegini
distinmekteyiz.

BOS direnajinda obstrilksiyon, absorbsiyonda azalma veya fazla tretim sonucu
olusan hidrosefali sik karsilagilan bir intrakranial patolojidir. Siegel ve ark. (89), 52
hastadan olusan serilerinde olgularin %50’sinde hidrosefali saptamiglar ve
sonucunda hidrosefalinin US'de en sik saptanan patoloji oldugunu bildirmiglerdir.
Yine ayni arastirmacilar, tim olgularinda hidrosefalinin taninmasinda BT ve
US'nin esit duyarhliga sahip oldugunu, ancak obstriiksiyonun seviyesinin ve
nedeninin tayininde BT'nin daha Ustiin oldugunu vurgulamiglardir. Serimizde US
ile ana patoloji olarak ventrikuler dilatasyon 3 olguda, baska patolojilere eslik eden

sekonder bulgu olarak 7 olguda olmak (izere toplam 10 olguda saptandi (% 24,4).
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Tim hidrosefali olgularimizda ventriktler dilatasyonu ve eslik eden patolojileri
goérintilemede BT ve US esit ve tam duyarl olarak saptadi. Hidrosefali tesbitinde
BT ve US'nin yiksek ve esit duyarliiga sahip olmasi uygulanabilirligi bakimindan
daha kolay olan US'yi 6n plana ¢ikarmaktadir. Ancak bazi durumlarda
obstriiksiyon etyolojisinin tayininde, intra ve ekstraventrikiiler hidrosefalinin
ayrnminda BT ve MRG, US'den ustundir. Hidrosefalide intrakranial basing
artmasina bagh olarak serebrovaskuler direng artacaktir (94). Calismamizda yer
alan superior sagittal siniis trombozuna sekonder hidrosefali gelisen olgumuzda
(12 nolu olgu) spektral inceleme yapildi. Akut ve subakut evrede Rl degerleri bir
tarafta yliksek, diger tarafta ise st sinirda saptandi ve serebrovaskiiler direncin
arttig1 dastnulda. Hidrosefali olgularinda serebral hemodinamideki degisikliklerin
takibinde, Doppler incelemesinin 6nemli yere sahip oldugu soylenebilir. Hidrosefali
olgularinda sant kateterinin yerlestiriimesinden sonra, kateter pozisyonunun,
ventrikl boyutunun ve sant komplikasyonlarinin degerlendiriimesinde iyonizan
radyasyon igermeyen ve istenilen araliklarla uygulanabilen US oldukca basarilidir.
Nitekim hemoraji olgular arasinda tartisilan IPH ve iVH birlikteligi olan olguda
hemoraji etyolojisinde hidrosefali nedeniyle sant girisimi yer almaktaydi.
Cocuklarda en sik gérilen SSS infeksiyonu menenijittir. Bakteriyel menenijitin
US goranimleri non-spesifiktir (95). Arrumugham ve ark. (96), 50 piyojenik
menenjit olgusundan olusan c¢alismalarinda olgulardan 2'sinde subdural
efflizyon, 1’inde mulitipl beyin absesi, 4’inde infarkt bulgusunun US ile gériillemeyip
ancak BT ile saptanabildigini bildirmislerdir. Bizim tek olgumuzda (25 nolu olgu)
BT'de saptanan kortikal hemorajik transformasyon US ile gésterilemedi ve nedeni
anterior fontanelin kapanmak (izere olmasindan kaynaklanan optimal incelemenin
optimal olmayigina baglandi. Bunun disinda diger komplikasyonlar ve ek bulgular
US ile de gorintilenebilmistir. US ve RDUS ile ilave olarak negatif kortikal ven
bulgusu ile effizyonun subdural mesafede oldugu ve puriilan olmadid! belirlendi.
US ve RDUS ile effizyonun bulundugu araligin saptanmasi ve effiizyonun steril
veya plralan ayriminin yapilabilmesi US'nin BT'ye Ustunligi olarak diistntlebilir.
Tuberklloz meneijit olgularmizdan birinde (25 nolu olgu) RDUS incelemesinde,

genig iskemik alan bulunan sag tarafta MCA izlenemedi. 1 giin sonraki VKM
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injeksiyonu sonrasi BT incelemesinde ise ayni taraf MCA kalibrasyonunun belirgin
sekilde inceldigi gorildu ve hadisenin arterdeki spazma bagli oldugu disuntidi.
Viral ensefalit olgumuzda (27 nolu olgu) ise etken herpes simpleks virlisii olup
komplikasyon olarak BT'de hidrosefali, iskemi ve kortikal hemoraijik
transformasyon saptandi. Tiim bulgular US incelemesi ile de gésterildi. Cleveland
ve ark. (97), yenidogan herpes ensefalitinin US incelemesinde 3 evreden
bahsetmiglerdir. ik evrede ventrikiiler kompresyon olmaksizin zor segilen diffiz
odem, ikinci evrede ventrikiiler kompresyon ile birlikte progresif ddem, lglincii
evrede ensefalomalazi ile birlikte genislemis ventrikiller ve bazen beyaz cevher
icinde kist formasyonu izlendigini bildirmiglerdir. Cleveland’in siniflamasina gére
her 2 olgumuz da (glncli evreye uymaktadir. Perinatal dénemde TORCH
infeksiyonlarinda diffiz beyin hasarina bagh multikistik ensefalomalazi gelisebilir
(5). Galigmamizda TORCH infeksiyonu hikayesi bulunan 1 olguda multikistik
ensefalomalazi saptanmis olup US ile de kolaylikla gésterilebilmistir. Serebral
infeksiyon olgularimizin tamaminda US incelemelerinde tani konamayip sadece
komplikasyonlari saptayabildik. Sonug olarak serebral infeksiyonlarda kranial US
infeksiyonun tanisindan ¢ok komplikasyonlarin tani ve takibi agisindan dnemlidir.
Ries ve ark. (98) yaptiklari galismada, 22 vyetiskin akut bakteriyel menenijit
olgusunun 18’inde MCA'da kan akim hizlarini yiksek bulmuslardir. 11 olguda
yaptlan seri incelemelerde pik hiza semptomlarin baslamasindan sonraki 3-6.
gunler arasinda ulasildigi saptanmistir. Calismalarinin sonucunda, kétil klinik
seyrin siddetli vaskuler tutulum ile iligkili oldugunu vurgulamiglardir. Goh ve ark.
(99) da 17 pyojenik menenjitli gocukta serebral kan akim hizlari Uzerine seri
incelemeler yapmislardir. 16 olguda ilk Rl degerine gére son Rl degerinde, DSH'In
artmasina bagli olarak anlamli azalma oldugunu bildirmiglerdir. Ortalama akim hizi
da anlamli olarak artmistir. Calisma gurubumuzda infeksiyon klinigi bulunan 2
olguda MCA’lardan spektral inceleme yapildi. Olgulardan birinde (28 nolu olgu)
akut evrede akim hizlan ve RI degerleri normal sinirlarda saptanmakia birlikte
daha &ncesine ait Doppler incelemesi olmadigindan akim hizlarinda anlamli
dedisim olup olmadigi degerlendirilemedi. Ayni olguda kronik evrede multikistik
ensefalomalazi geligmis ve bu dénemde akim hizlar dismis, RI degerleri ise

artmig olup hipoperfizyonun gostergesi olarak degerlendirildi. Diger kronik
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evredeki olguda (29 nolu olgu) ise sagda daha belirgin olmak (zere bilateral
mulitikistik ensefalomalazi mevcut olup akim hizlan normal sinirlarda olmakla
birlikte sag tarafta akim hizlarn sola oranla %25 dusik, Rl degeri ise ylksekti. Bu
bulgu destriiktif olaydan sad tarafin daha fazla etkilendiginin gostergesi olarak
yorumlandi. Transkranial Doppler 6zellikle bakteriyel menenjitte sik gérilen
serebrovaskiler komplikasyonlari saptamada noninvaziv ve kolay uygulanabilir bir
yéntemdir. Intrakranial arterlerde artmis kan akim hizlar kéti gidisin belirtisi olup
muhtemelen vazospazmin gdstergesidir.

Serebral ve serebellar derin beyaz cevheri tutan metabolik hastaliklardan olan
metakromatik l6kodistrofide, arilsiilfataz-A veya arilsilfataz-A kofaktéri eksikligine
bagli myelin yikiminda ve yeniden yapilanmasinda yetersizlik sonucu makrofaj ve
sivan hicrelerinde seramid sulfatid birikir (55). Metabolik hastaliklarda ana
inceleme yéntemi MRG olmahdir (55). Bilgilerimize gore literatiirde metakromatik
Idkodistrofinin US ve RDUS bulgulari tariflenmemigtir. Serimizde Pediatri klinigi
tarafindan metakromatik lékodistrofi olarak tanilandirilan tek olgumuzda US'de
serebral beyaz cevherde diffiz ve siddetli eko artisi (iskemi saptadigimiz olgulara
gére daha ekojen), serebellumda ise doku kaybi iziendi. Siddetli eko artigi ge¢
evrede metabolik hastaliklarda goérilebilen su igerigi artisinin gostergesi olabilir.
Transtemporal yaklasimla MCA’nin spektral incelemesinde akim hizlar yiksek, RI
degeri ise normal sinirlardaydi. Akim hizlarinin yiksek bulunmasi metakromatik
I6kodistrofiye ait bir bulgu olabilecedi gibi akut bir iskemik hadiseye ait de olabilir.
Metabolik hastaliklarda tercih edilmesi gereken inceleme yontemi MRG olmakla
birlikte yapilacak sonografik ¢alismalar US’nin tanidaki degerini ortaya koyacaktir.

Konjenital malformasyonlar, sitogenezis, histogenezis ve organogenezis
evrelerinde meydana gelen bozukluklar sonucu olusur. Bunlar arasinda en stk
goruleni organogenezis evresinde gorulen anomalilerdir. Organogenezis evresinde
olugsan anomaliler néral tip kapanma, divertikiilasyon ve bélinme, sulkasyon ve
migrasyon anomalileridir. Korpus kallozum agenezisi, néral tlip kapanma
anomalilerindendir. Fawer ve ark. (100) calismalarinda US’nin korpus kallozum
agenezisi tanisinda duyarhliginin yuksek oldugunu ve bu nedenle US'nin ilk
segilecek ydntem olmasi gerektigini belitmislerdir. Calismamizda korpus kallozum

agenezisi 2 olguda saptandi. Uglincii ventrikilun yukan yerlesimi, paralel
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yerlesimli lateral ventrikiiller ve kolposefali gibi bulgularin tamami hem BT hem de
US incelemede basari ile gdsterildi. ince ve myelinize olmamig korpus kallozumun
kalin BT kesitlerinde saptanmasinin gii¢ olabilecegi ve bu nedenle korpus
kallozumun US ile gosterimesinin daha guvenilir bir yéntem oldugu
duslincesindeyiz. Patogenezi tam olarak bilinmeyen Dandy-Walker varyanti,
posterior inferior vermis hipoplazisi, 4. ventrikiilde genigleme ve 4. ventrikiltn
sisterna magna ile devamliligindan olusur. Serimizde BT incelemelerinde Dandy-
Walker varyanti saptanan 3 olgunun yapilan serebral sonografisinde benzer
bulgular izlendi. Bir olguda ayrica BT incelemesinde Dandy-Walker varyantinda
beklemedigimiz hidrosefali saptanmis olup US ile de gosterildi. Olgularimizda
sonografik incelemede anterior fontanel yoluyla posterior fossa rahatlikla
degerlendirilmis olup farkl bir akustik pencereden inceleme ihtiyaci duyulmamistir.
Bununla birlikte derinde kalan posterior fossanin yeterli incelenemedigi durumlarda
foramen magna vyoluyla inceleme yapilabilir. Sudakoff ve ark. (101),
caligmalarinda 21 preterm infantta posterior fossayi hem 6n fontaneli hem de
foramen magnay! akustik pencere olarak kullanarak incelemislerdir. 4. ventrikdl,
pons, vermis, serebellar hemisfer ve sisterna magnanin foramen magnum yoluyla
daha iyi degerlendirildigini belirtmislerdir. Lizensefali, migrasyon anomalilerinden
olup literatiirde US bulgusu olarak agiri ve hidrosefaliden bahsedilmistir. Schuierer
ve ark. (102), lizensefalide US, BT ve MRG'yi karsilasgtirmiglardir. US’nin ilk
segcilecek goruntilleme yéntemi oldugunu ve kortikal malformasyon saptandiginda
diger inceleme modalitelerinin kullanilabilecegini 6nermigler ve MRG'nin gri-beyaz
cevher ayrimini degerlendirmede en iyi yéntem oldugunu vurgulamiglardir.
Calismamizda komplet ve inkomplet olmak (izere 2 olguda lizensefali saptandi.
Her 2 olguda da BT ve US'nin esit duyarlilikta oldugunu tespit edildi. RDUS
incelemesinde ise bir olgumuzda intraparankimal vaskiler yapilarin kortikal
ylizeye dogru dik seyrettigi izlendi. Bu bulgu bilgilerimize gére literatiirde simdiye
kadar bildiriimemis olup kortikal migrasyon anomalisine esglik eden vendz
anomaliler olabilir. Lizensefalinin saptanmasinda en iyi gériintiileme yéntemi MRG
olmakla birlikte yiksek rezolisyonlu US'nin de olduk¢a duyarl oldugu ve US ile
saptanan birgok lizensefali olgusunda ek inceleme yontemine gerek

duyulmayabilecegi kanaatindeyiz.
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Subaraknoid mesafenin benign genislemesi, makrosefali diginda klinik sikayeti
bulunmayan olgularda ekstraaksiyal BOS mesafesinin simetrik genislemesi olu\p
genellikle 2 yasinda normale déner. infantlarda yiksek frekansh transduser ile
yapllan RDUS incelemesi subaraknoid mesafe geniglemesinin subdural
kolleksiyondan ayriminda yararlidir (12). Calismamizda subaraknoid mesafenin
benign geniglemesi 3 olguda mevcuttu. BT'de saptanan tim bulgular US ile de
gorintilendi. Ek olarak RDUS ile pozitif kortikal ven bulgusu tim olgularda
saptanarak geniglemis ekstraaksiyal mesafenin subaraknoid mesafe oldugu
ispatlandi. Infantlarda yiiksek frekansh tranduser ile yapilan RDUS incelemesi
subaraknoid mesafe genislemesinin subdural kolleksiyondan ayriminda pozitif
kortikal ven bulgusunu géstermesi bakimindan BT'den stiin oldugu séylenebilir.
Serebral konvansiyonel US ile birlikte RDUS incelemesi ekstraaksiyel mesafedeki
cesitli patolojik durumlarin degerlendiriimesi ve takibinde oldukga yararldir.

Sik goérilen koroid pleksus kistlerinin nadiren obstriktif hidrosefaliye neden
olabildigi belirtiimektedir (103). Serimizde 2 olguda koroid pleksus kisti saptanmis
olup biri unilateral (40 nolu olgu), digeri (6 nolu olgu) ise bilateral yerlesimliydi.
Lateral ventriklllerin dar izlendigi her 2 olguda da kistler BT ile saptanamayip
sadece US ile goriintilenebildi. Bir olgunun (6 nolu olgu) ikinci BT'sinde lateral
ventriklller geniglemis olup ancak bu incelemede kistler izlenebildi. Bu durum
koroid pleksus kistlerinin parsiyel hacim etkisine bagh olarak BT'de
saptanamamasi ya da kiét icinde kist ayriminin iyi yapilamamasina bagli olabilir.



7- SONUG

Infantta serebral patolojileri degerlendirmede US ve RDUS’nin, MRG ve BT’ye
en 6nemli Ustiinltkleri, taginabilir ve daha ucuz olmasi, hizli degerlendirilebilmesi,
iyonizan radyasyon igermemesi ve sedasyona gerek duyulmamasidir.

Hipoksik iskemik ensefalopatide US, segilecek ilk goriintiileme modalitesi
olmalidir. Periventrikiller bolgelerde daha belirgin olmak tizere iskemik hadiselerde
US'nin tanisal dederi yuksektir. Eger US ile agiklanamayan noérolojik bulgu ve
semptom mevcutsa BT veya MRG incelemesi yapiimaldir.

US subaraknoid hemorajiler (SAH) diginda, hemorajilerin saptanmasinda ve
takibinde, acil sartlarda hastaya anestezi yapilmaksizin hasta basinda hizh sekilde
uygulanabilen ve sensitivitesi yliksek bir goriintiiliime yontemidir. SAH'de ise BT
incelemesi Ustin yéntemdir.

Hidrosefali tesbitinde BT ve US’nin yiksek ve esit duyarliiga sahip olmasi
uygulanabilirliyi bakimindan daha kolay olan US’yi 6n plana gikarmaktadir. Ancak
bazi durumlarda obstriiksiyon nedeninin tayininde, intra ve ekstraventrikiler
hidrosefalinin ayriminda BT ve MRG, US’den Ustundur.

Hidrosefali olgularinda sant kateterinin yerlestiriimesinden sonra, kateter
pozisyonunun, ventrik{l boyutunun ve sant komplikasyonlarinin
degerlendiriimesinde iyonizan radyasyon igermeyen ve istenilen aralklarla
uygulanabilen US oldukga basarilidir.

Hidrosefali, hemoraji, infeksiyon komplikasyonlari gibi takip gerektiren
patolojilerin, bu takiplerinin US ile yapilabilmesi hastayr tekrarlanan BT
incelemeleri ile kiimilatif zararli x-isininin etkisinden koruyacadi unutulmamalidir.
Takibinin US ile yapiimasi planlanan hastalara BT incelemesinden hemen sonra
yapilacak US'nin, sonraki incelemelerde son derece yararl olacagi géz énlinde
bulundurulmalidir.

Koroid pleksus kisti varliginin gosterilmesinde, Dandy-Walker kompleksi,
korpus kallozum agenezisi, lizensefali gibi konjenital malformasyonlarin

saptanmasinda US guvenilir bir ydntemdir.
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RDUS ise vendz sinilis trombozu gibi primer vaskiler patolojilerin ve primer
serebral patolojinin komplikasyonu olarak gelisebilen vazospazm gibi sekonder
vaskuler olaylarin, MCA’lara yonelik spekiral analiz ile patolojilerin serebral kan
akimi  Uzerine etkilerinin degerlendiriimesinde ve ekstraaksiyal mesafedeki
genislemenin hangi aralikta oldugunun tespitinde son derece yararl bir inceleme

metodudur.



8- OZET

Infantlarda bilgisayarli tomografide (BT) saptanan serebral patolojik durumiarmn
ultrasonografi (US) ile taninabilirligi ve renkli Doppler ultrasonografinin (RDUS)
taniya katkisinin arastiriidigi ¢alismada BT ile serebral patolojik hadise saptanan
41 olgu, transfontanel US ve RDUS ile degeriendirildi. Olgulardan 11'ine orta
serebral arterlere (MCA) yonelik transtemporal spektral analiz yapildi.

Bazi olgularda birden fazla patolojik olay saptanmis olup dagilimi, 1 arteriyel
iskemi, 9 hipoksik ensefalomalazi (HIE), 2 venéz iskemi, 9 intrakranial hemoraiji,
11 hidrosefali, 5 infeksiyon, 1 metabolik hastalik, 3 Dandy-Walker varyanti, 2
korpus kallozum agenezisi, 2 lizensefali, 3 subaraknoid mesafenin benign
geniglemesi, 2 koroid pleksus kisti, 1 intraventrikiiler septa idi. US’de ek olarak
BT'de saptanamayan koroid pleksus kisti ve mm’rik boyutiu intraparankimal kist
goéruntilendi. RDUS ile 3 olguda pozitif kortikal ven bulgusu ile genislemis
ekstraaksiyal mesafenin subaraknoid mesafe oldugu gésterildi. iki olguda superior
sagittal sinlis trombozu tanisi kesin olarak RDUS ile konabildi. Tbc menenijit tanili
bir olguda RDUS’de MCA'da vazospazm gosterildi. MCA'lara yonelik
transtemporal spektral analizde 11 olgunun 8inde akim hizlarinda ve / veya
rezistif indeks degerlerinde patolojik degerler saptand..

Genel anlamda, serebral patolojik hadiselerin saptanmasinda transfontanel
sonografinin BT'ye belirgin bir stinlugu bulunmadi. Buna karsin BT’de saptanan
patolojik olaylar, SAH ve konveksiteye yakin goriintilenemeyen bélgeler diginda,
US ile kolaylikla gorintiilenebildi. Bununla birlikte, US'nin portabl, ucuz ve hizli
uygulanabilir olmasi, ve sedasyon gerektirmemesi gibi faktérler dikkate alindiginda
fontaneli degerlendirme igin uygun olan hastalarda, US'nin tani ve takipte ilk
inceleme metodu olmasi gerektidini diistintlyoruz.

RDUS ise venéz siniis trombozu gibi primer vaskiler patolojik olaylarin ve
primer hadiselerin komplikasyonu olarak gelisebilen vazospazm gibi sekonder
vaskUler olaylarin, MCA'lara y6nelik spektral analiz ile patolojik olaylarin serebral

kan akimi Uzerine etkilerinin degerlendirimesinde ve kortikal ven bulgusu ile
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ekstraaksiyal mesafedeki genislemenin hangi aralikta oldugunun tespitinde son
derece yararl bir inceleme metodudur.



9- SUMMARY

This study was designed to investigate the ultrasonographic detection of
pathologic conditions determined with computed tomography (CT) and the help of
color Doppler ultrasonography (CDUS) in the diagnosis. Fourty-one cases with
cerebral pathologic conditions diagnosed with CT were evaluated with
ultrasonography (US) and CDUS. In 11 of 41 cases transtemporal spectral
analysis was performed.

In some cases more than one pathologic condition was diagnosed. The
distribution of pathologic events were as follows: arterial ischemia (1 patient),
hipoksic-iskemic encephalopathy (9 patients), venous ischemia (2 patients)
intracranial hemorrhage (9 patients), hydrocephaly (11 patients), infection (5
patients), metabolic disease (1 patient), variant of Dandy-Walker (3 patients),
agenesis of corpus callosum (2 patients), intraventricular septa (1 patient). In
addition to the above pathologic events shown by CT imaging, one choroid plexus
cyst and one intraparanchymal cyst in millimetric dimentions were recognised by
US. In 3 cases, dilated extraaxial space was demonstrated to be subarachnoid
space with positive cortical vein flow pattern by CDUS. In two cases occurate
superior sagittal sinus thrombosis was diagnosed by CDUS. In one tuberculosis
meningitis case, vasospasm was demonstrated in MCA by CDUS. In 8 of 11 cases
pathologic flow patterns were observed in flow velocities and / or resistive indeces
in transtemporal spectral analysis of MCA.

in general, transfontanel US was not found to be superior to CT in detection of
cerebral pathologic conditions. But many pathologic conditions except for the
subarachnoid hemorrhage and regions close to the convexity, were easily
visualised by US examination. Additionally, when we take in to account the
portability, low cost, speed and no need for sedation, we think that US can be the
first choise imaging technique in both diagnosis and follow up of patients

appropriate for fontanel evakuation.



90

CDUS is a useful imaging technique in evaluation of primary cerebral
pathologic conditions like venous sinus thrombosis and secondary vascular
pathologies like vasospasm as a complication of primary cerebral pathologic
events. CDUS is also helpful in evaluation of effects of pathologic conditions on
cerebral blood flow by spectral analysis on MCA and in detection of the place of

expantion in extraaxial space by cortical vein findings.
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