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OZET

Bu calismada herhangi bir nedenle kraniyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) tetkiki yapilarak periventrikiiler 16komalazi (PVL) saptanan yaglari 1-16
arasinda degisen toplam 45 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. PVL’ nin
radyolojik agirlik derecesi, matiirite ve hipoksik dogum Oykiisii ile hastalarin klinik
bulgular1 arasindaki iligkinin arastirilmasi amaglandi.

Hastalarin radyolojik olarak 7°si hafif, 21’1 orta, 17’si agir derecede
PVL’lilerden olusuyordu. Radyolojik PVL derecelendirmesi ile klinik olarak
ylriimeye gore yapilan Mizrahi smiflamasi karsilastirildiginda farklilik anlaml
bulundu (p<0,05). Hafif derecede PVL olan hastalarin %42,9’u normal gelisime
sahipken agir derecede PVL olan hastalarin %401 siirekli bakima muhtag yataga
bagimli cocuklardi.

Tiim PVL derecelerinde dipleji en fazla oranda (%60) izlenen spastisite
sekliydi. Tetraplejiye en yiiksek diizeyde agir derecede PVL (%29,4) olgularinda
rastland1. Diplejik hastalarin ¢ogunlugunda Mizrahi siiflamasina gore orta derecede
fonksiyon kaybi1 gozlenirken tetraplejik olgularin tamami bakima muhtag ¢ocuklardi.

Hastalarin 31’1 prematiire 14’ matiirdi. Matiir ve prematiire hastalarda
sirastyla % 78,5, %87,1 spastisite saptandi. Dipleji, matiir (%50) ve prematiirelerde
de (%64,5) en sik goriilen motor bozukluktu.

31 hastada asfiktik dogum Oykiisii alindi. Asfiktik olanlarda Mizrahi
siniflamasina gore orta ve agir klinik goriilmesi anlamli olarak yiiksek bulundu.
Asfiktik grupta %71,5 hasta destekle yiirliyebilen veya belirgin fonksiyon kaybi
olan yataga bagimli hastalardan olusuyordu

Sonug olarak gerek hafif, orta ve agir derecede, gerek prematiire, gerekse de
matiir PVL’li hastalarda dipleji en sik goriilen spastisite sekliydi. Agir derece PVL
olgularinda spastik tetrapleji goriilme orani, yine agir derece ve asfiktik dogum
Oykiisii olan PVL lilerde yataga bagimli ya da ancak destekle yiirliyebilen hasta orani

daha yiiksekdi.

Anahtar kelimeler: Manyetik rezonans goriintiileme, Periventrikiiler 16komalazi
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SUMMARY

In this study, 45 patients ranging between 1-16 years of age who underwent
magnetic resonance imaging (MRI) for different reasons, and whose MRI revealed
periventricular leukomalacia (PVL) were evaluated retrospectively. The aim of this
study was to investigate the relation between the radiologic severity of PVL, maturity
and history of hypoxic birth and the clinical findings of the patients.

Radiologically, 7 of the patients had mild, 21 of the patients had moderate
and 17 of the patients had severe PVL. The difference between radiological grading
and the cinical Mizrahi’s classification which is based on walking skills is found to
be statistically significant (p<0,05). While 42,9% of patients with mild PVL had
normal development, 40% of patients with severe PVL were bed-dependent and
needed continuous care.

Diplegia was the most common type of spasticity in all degrees of PVL
(60%). Tetraplegia was found to be present most commonly in patients with severe
PVL (29,4%). Most of the diplegic patients showed moderate functional loss
according to the Mizrahi’s classification, while all of the tetraplegic patients needed
continuous care.

Thirty-one of patients were premature, and the remaining patients were
mature. Spasticity was demonstrated in 78,5% of mature patients and 87,1% of
premature patients. Diplegia was the most common motor disorder in both mature
(50%) and premature (64,5%) patients.

History of asphyxia at the time of labour was present in 31 patients. Presence
of moderate or severe clinical findings according to the Mizrahi’s classification was
significantly higher in asphytic patients. 71,5% of patients in the asphyctic group
could only walk with support or were bed-dependent with severe functional loss.

In conclusion, diplegia was the most common type of spasticity in all patients
with mild, moderate and severe PVL, and in both premature and mature patients with
PVL. The incidence of tetraplegia was higher in severe PVL. Similarly, the ratio of
bed-dependent patients or patients being able to walk only with support was higher
among patients with severe PVL or a history of asphyxia along with PVL.

Key words: Magnetic resonance imaging, Periventricular leukomalacia
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1. GIRIS VE AMAC

Periventrikiiler 16komalazi (PVL), lateral ventrikiillere komsu serebral beyaz
cevherin nekrozu olarak tanimlanir. Cok diisiik dogum agirlikli prematiirelerde daha
stk olmakla birlikte matiir bebeklerde de goriilebilir.

Lezyonlarin yayginligt ve tutulum yerine gore patolojik sonuglar
degisebilmektedir. PVL, prematiirelerde serebral hareket bozukluguna, siklikla da
spastik diplejiye neden olur. Noromotor kontrol bozuklugu disinda konviilziyon,
gérme, konusma, yutma ve biligsel islev bozukluklari da saptanabilir.

PVL dogum oncesi, sirasi ve sonrasi nedenlere bagli olarak gelisebilir.
Patogenezde gebeligin 24-34. haftalarinda gliyal hiicrelerin hipoksik-iskemik strese
duyarli olmasi, hipoksi veya hipotansiyon nedeni ile serebral perfiizyonun bozulmasi
ve otoregiilasyon kisithligi rol oynar. Intrauterin biiyiime geriligi ve
oligohidramniyozda da PVL goriilebilmektedir. Olaym daha ¢ok prenatal faktorlere
bagl oldugu, fetal ve maternal enfeksiyonlar ile enflamatuar hadiselerin de etkili
olabildigi kabul edilmektedir.

Bu calismada herhangi bir nedenle kraniyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) tetkiki yapilarak PVL saptanan hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.
PVL’nin radyolojik agirlik derecesi, matiirite ve hipoksik dogum oykiisii ile
hastalarin  klinik bulgular1 arasinda bir iliski olup olmadigmin arastirilmasi

amaclandi.



2. GENEL BIiLGILER

Yenidogan doneminde hipoksik-iskemik beyin hasarmi tariflemek igin
hipoksik- iskemik ensefalopati (HIE) terimi kullamlmaktadir (1). Serebral palsinin
(SP) %8-24’iinde perinatal hipoksik-iskemik hasar sorumlu tutulmaktadir (2, 3).
Asfiksinin derecesi, siliresi ve beyinin selektif duyarliligima bagli olarak degisik
radyolojik paternler karsimiza ¢ikmaktadir (1). MRG ile asfiksi maruziyeti sonrasi
gelisen hasar paternleri tespit edilebilir (1, 4). Bunlardan periventrikiiler I6komalazi
(PVL), serebral iskemik hasarin 6zellikle prematiirelerde goriilen sekli olup, lateral
ventrikiillerin dis kenarini ¢evreleyen beyaz cevherin iskemik nekrozudur (5)

19. yilizyilm ikinci yarisinda lezyonlarin periventrikiiler yerlesimi
tanimlanmis (6), kisa bir siire sonra prematiire bebeklerin etkilendigi saptanmistir
(7). 1892°de ortopedik cerrah olan Little, SP’nin perinatal sebeplere bagli olarak
gelistigini  belirtmistir  (8). 1932 yilinda Rydberg bu nekrozun dolasim
yetmezliginden kaynaklandigini bildirmistir (9). Banker ve Larroche (10)
patogenezin anlagilmasina 6nemli katkilar saglamistir. PVL dogum travay1 uzamis
matiir bebeklerle, kardiyorespiratuvar problemi ve antenatal plasental-fetal
enfeksiyonu olan infantlarda da goriilmektedir (11).

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1500 gr. altinda dogan infantlarin %15°1 eks
olmakta, yasayanlarin da %5-15inde spastik dipleji gelismektedir (12). Yapilan bir
calismada spastik diplejili ¢ocuklarin kraniyal MRG’sinde %87 oraninda PVL
bulgusu saptanmistir (13).

2.1. Serebral Palsi

SP, santral sinir sistemini etkileyen, hayatin erken doneminde goriilen, bilinen
ilerleyici bir hastalik sonucu olmayan, klinikte postiir ve hareketlerde kontrol kaybi
seklinde ortaya ¢ikan tablodur. Sebepleri norolojik fenotiplerin genel grubunu

olusturan gelisimsel, genetik, metabolik, iskemik, enfeksiyoz ve diger kazanilmis



etiyolojilere bagli genis bir aralik icerisindedir (1). Beyindeki hasar statik olmasina
ragmen klinik etkileri beyin matiirasyonu ve ¢ocuk gelisimine bagl olarak genelde
dinamiktir. SP genelde epilepsi, gorme, isitme, konusma, zekd ve davranis
bozukluklar1 gibi bir grup gelisimsel anomaliler ile birliktedir (4).

SP sendromlart motor bozuklugun tipi ve topografik dagilim sekline gore
siniflandirilir (14). Motor bozukluklar spastik, hipotonik, diskinetik, athetoid veya
karisik sekilde motor problemleri igerir. Spastisite en sik gdriilen tipi olup bir seride
%85 oraninda rapor edilmistir (15) ve cocuklarda 1/500 oraninda goriilmektedir.
Diskinetik SP %8,5 ve basit ataksi %6,5 oraninda goriiliir. Topografik siniflandirma
icerdigi ekstremiteleri tanimlar. Hemipleji {ist ekstremitelerin alt ekstremitelerden
daha fazla etkilendigi, viicudun bir yarisini1 tutan SP’yi tanimlar ve normalde bulbar
kaslar korunur. Kuadripleji veya tetrapleji iist ekstremitelerde daha belirgin olmak
tizere dort ekstemiteyi de etkiler ve genelde bulbar palsi de eslik eder. Alt ekstremite
tutulumunun predominant oldugu durumlar da dipleji olarak tanimlanir. Bulbar
kaslarin etkilenmesinin baskin oldugu durum varsa bu konjenital suprabulbar pleji
veya Worster-Drought sendromu olarak tanimlanir (16). SP sendromlar1 norolojik
etkilenme, néropatoloji ve etiyolojiye gore degisir (Tablo 2.1).

SP gelismis iilkelerde yaklasik 1000 g¢ocuktan 2’sinin etkilendigi kronik
norolojik bozukluklarin en sik ve maliyeti fazla olan formudur (17). Bizim
tilkemizde bu konuda ¢ok genis ¢apli bir epidemiyolojik arastirma yapilmamaigtir.

Gegmiste SP’li hastalarin 6liim oram1 daha yiiksek iken giiniimiizde gerek
prematiire, gerekse de matiir hastalarin sag kalim oranmin artmasiyla SP
prevalansinda artis goriilmektedir (4).

SP bilinen yaygin goriise gére dogum sirasinda gelisen asfiksiye baglidir (4).
Bununla birlikte SP olgularinin %75’ inden fazlasinda tanimlanabilir bir neden
aciklanamamaktadir (18). Antepartum olaylar matiir infantlardaki SP’nin biiyiik bir
boliimiinii olusturur (19). Maternal durumlar, konjenital anomaliler, prematiirite veya
diisiik dogum agirligi, cogul gebelikler ve plasental anormallikler SP ile
iligkilendirilen birgok faktor arasinda sayilmaktadir (19, 20).

SP ile birliktelik gosteren maternal faktorler mental retardasyon,
hipertiroidizm, proteinliri ve uzun menstriiel sikluslar1 icerir (19). Konjenital

anomalili ¢ocuklarin biiylik ¢cogunlugu santral sinir sistemi disidir. Nelson ve ark.



(20) santral sinir sistemi disinda major konjenital malformasyon varliginda SP icin

relatif riski 3,8 olarak rapor etmislerdir. Normal dogum agirlikli bebeklerde

koryoamniyonitis, plasental membran enflamasyonu, umblikal kord enflamasyonu,

kotii kokulu amniyotik sivi, maternal sepsis, 38°C iizerinde ates ve iiriner trakt

enfeksiyonlar1 gibi maternal enfeksiyonlara intrauterin maruziyet SP riskini ciddi

oranda artirir (21).

Tablo 2.1. SP sendromlarinda noropatolojik tutulum ve etiyolojik faktorler

Motor Sendrom Noropatoloji Major Nedenler
PVL Prematiirite
Iskemi
Spastik dipleji Enfeksiyon
Endokrin - metabolik
PVL Iskemi
Spastik kuadripleji Multikistik ensefalomalazi Enfeksiyon
Malformasyon Endokrin - metabolik
Genetik — gelisimsel
Malformasyon Trombofilik bozukluklar
Inutero — neonatal inme Enfeksiyon
Hemipleji Genetik — gelisimsel
Periventrikiiler hemorajik
enfarkt
Bazal gangliyon Asfiksi
Ekstrapiramidal Patoloji: putamen, gobus Kernikterus
(athetoid, diskinetik) | pallidus, talamus Mitokondriyal

Genetik - metabolik

Prematiire infantlardaki SP primer olarak hemoraji ve PVL sonucu gelisir.

Intraserebral hemoraji insidansindaki belirgin diisiise ragmen PVL majér problem

olmaya devam etmektedir (4).




2.2. Hipoksik-Iskemik Ensefalopati

Hipoksik-iskemik olaylar, pre-perinatal periyotta gelisen norolojik hasarin
onemli bir nedenidir. HIE gelisen prematiire infantlarin %60°1 6liir, %13 {inde ciddi
norolojik defisit gelisir ve %27’sinde normal gelisim goriiliir. HIE gelisen matiir
infantlar daha iyi prognoza sahiptir ve bunlarin %11’inde 6liim, %25’inde norolojik
defisit ve %64’iinde normal gelisim goriliir (22). Norolojik defisit gelisen %25°lik
kisimda siklikla uzamis bakima ihtiya¢ vardir ve maliyeti de fazladir. Asfiktik
dogum &ykiisii olan yenidoganlarin ¢ok az bir kisminda SP vardir ve benzer olarak
SP’lerin ¢ok az bir oraninin sebebi dogum asfiksisidir. Bununla birlikte SP ile
hipoksik-iskemik olaylar arasinda baglanti kurmak problemlerle doludur. SP gelisimi
icin yeterli akut intrapartum hipoksik hadiseyi aciklayan Olciitler ilk defa Amerikan
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) tarafindan agiklanmistir (23).
Bu olgiitler ACOG ve American Academy of Pediatrics Task Force on Neonatal
Encephalopathy and Cerebral Palsy tarafindan modernize edilmistir (24).

SP olusturacak sekilde akut intrapartum hadiseyi tanmimlayan faktorler
sunlardir (25):

1. Dogumda fetal umblikal kord arteriyel kaninda metabolik asidoz varligi
(pH’1n 7’nin altinda olmas1 ve baz defisitinin en az 12 mmol/L olmasi).

2. 34. gebelik haftas1 ve iistii dogan infantlarda hafif ve siddetli ensefalopatinin
erken baglamasi. Muayenede anormallikler su kisimlarda goriliir: Kortikal
fonksiyon (letarji, stupor, koma), beyin sap1 fonksiyonlari (papiller ve
kraniyal sinir anomalileri), tonus (hipotoni) ve refleksler (yoklugu,
hiperrefleksi). Bulgular ensefalopati siddeti ile iliskilidir (17).

SP’nin spastik kuadriplejik veya diskinetik tipi.

4. Diger aciklayici etiyolojiler harici durum. SP olgularinin biiylik bir orani
maternal ve antenatal faktorlerle birliktedir. Bu faktorler prematiire dogum,
fetal gelisim kisithlig, intrauterin enfeksiyon, maternal veya fetal
koagiilasyon bozukluklari, cogul gebelik, antepartum hemoraji, makat gelis

veya konjenital anomalilerdir (19, 26).

Intrapartum asfiktik sonuclar1 destekleyen oOzellikli olmayan &lgiitler

sunlardir:



1. Hipoksik olay dogum sirasinda veya hemen O6ncesinde olusur. Bunlar uterin
riptiir, plasenta dekolmani, umblikal kord prolapsusu, amniyotik sivi
embolisi, masif feto-maternal hemoraji.

2. Oncesindeki patern normalken genellikle hipoksik bir olay sonrasi ani gelisen
ve devam eden fetal bradikardi veya fetal kardiyak hizda degiskenlik
olmamasi, persistan ge¢ veya persistan degisken deselerasyonlarin goriilmesi.

3. 5. dakika APGAR skoru 0-3’tiir. 1 veya 5. dakika APGAR skoru uzun dénem
ndrolojik sonuglarin zayif bir gostergesidir (27). Bununla birlikte 15 ve 20.
dakika APGAR skoru ile olusan ndrolojik defisit orani arasinda giiglii bir
korelasyon vardir.

4. Multisistem bozukluklarin baslangici dogumun 72. saatindedir. Bunlar akut
barsak hasari, renal yetmezlik, hepatik hasar, kardiyak hasar, respiratuar
komplikasyonlar ve hematolojik anormalliklerdir (28).

5. Erken goriintiilleme calismalarinda akut fokal olmayan serebral patolojilere ait

bulgularin goériilmesi.

Beyin hasarinin gelisimi, maruziyet sirasinda beyin matiirasyon durumu,
maruziyetin siddeti, olayin siiresine baglidir. Selektif hadiseler gestasyonel yasa bagl
olarak beyinin degisik bolgelerinde olusur (29). 20. hafta éncesi erken gebelikte HIE
degisik beyin malformasyonlarina neden olur. Periventrikiiler beyaz cevher hasari
PVL ile sonuglanir. Bu tipik olarak HIE etkisinin 24-34. gestasyonel haftalarinda
olusur ve subkortikal beyaz cevher ile serebral kortekse de yayilim gosterebilir. 34—
42. haftalar aras1 kisa siireli siddetli hipoksi bazal gangliyon, talamus ve perirolandik
girus, daha az siddetli fakat uzun siireli hipoksi-iskemi ise parasagital kiy1 alanlar

etkiler (4).

2.3. Prematiire infantlarda HIE

HIE etkilenen prematiire infantlarda periventrikiiler ve iligkili subkortikal
beyaz cevher ile serebral korteksde PVL olusumuna neden olur. Gegmiste
yaralanmanin periventrikiiler beyaz cevheri tutmasinin nedeninin beyindeki
ventrikiilofugal vaskiiler yapilarin zayif gelismesine bagli oldugu diisiiniiliiyordu

(30). Bununla birlikte bu agiklama fazlaca kabul gérmedi (31). Hipoksik hasarin



siddetlenmesinde prematiire infantlarin vaskiiler yapilarindaki vazodilatasyon
kapasitesindeki kisitlilik rol oynar. Prematiire infantlardaki periventrikiiler beyaz
cevher miyelin iiretiminden sorumlu oligodendrositlerin proliferasyon alanidir ve
bundan dolayr metabolik olarak ¢ok aktiftir (32). Iskemik dilim siiresince
periventrikiiler beyaz cevherde anaerobik glikoliz olusur. Sonucda yiiksek enerjili
fosfatlar tiiketilerek asidoz olusur ve bu da doku hasarina yol agar (33). Ratlar
izerinde yapilan bir calismada subventrikiiler alandaki stem-progenitdr hiicrelerdeki
iskemik hipoksik hasar sonucu oligodendrositlerde azalma, astrositlerde artis ve
subkortikal beyaz cevherde dismiyelinizasyon goriilmiistiir (34).

Perinatal enfeksiyonlar ve enflamatuar hadiseler de PVL patogenezinden
sorumlu tutulmaktadir (35, 36). Piiriilan amniyotik siv1 ile dogan prematiirelerde
antenatal beyaz cevher hasar riski dokuz kat artmaktadir (37). Deneysel caligsmalar
enfeksiydz ajan enjeksiyonu sonucunda fetal ya da yenidogan beyin beyaz
cevherinde PVL’ye benzer lezyonlarin olustugunu gdostermistir (38, 39).
Proenflamatuar sitokinler (tlimor nekrozis faktor alfa, interlokin 1 beta, interlokin 6)
iskemi siliresince neonatal kanda ve amniyotik sivida artmakta ve sonugda PVL
olugsmaktadir (36, 39). Sitokinler PVL’li enfekte ve enfekte olmayan yenidoganlarin
her ikisinde de tesbit edilmekte fakat enfekte olan yenidoganlarda daha yiiksek
diizeyde bulunmaktadir (40). Bu sitokinler adezyon molekiillerinin (interseliiler
adezyon molekiil (ICAM)-1 ve vaskiiler hiicre adezyon molekiil (VCAM)-1)
ekspresyonunu yapan noral ve hematojen hiicreler tarafindan iiretilmektedir. Bu
molekiiller santral sinir sistemi parankimal ve vaskiiler endotelyal hiicrelerinde
mikrogliyal aktivasyona ve demiyelinizasyona neden olur (41). PVL
patofizyolojisinde enfeksiyoz ve enflamatuar faktorlerin 6nemli role sahip oldugu
hipotezini destekleyen bir diger neden, = PVL riskinin prenatal dénemde
proenflamatuar  sitokin  sentezinin potent inhibitérii olan  glukokotikoid
uygulananlarda azalmasidir (35).

Prematiire infantlardaki SP ¢ogunlukla periventrikiiler beyaz cevher hasarina
baglidir (2). Bu bolgeden kortikospinal yollar gecer. Alt ekstremite aksonlari {ist
ekstremite aksonlarinin mediyalinden gegtigi i¢in periventrikiiler hasarlanmada alt
ekstremiteler daha cok etkilenir (42). Cocuklarda siklikla spastik dipleji gelisir.

Viziiel bozukluk da spastik diplejili prematiire doganlarda siktir ve hastalarin



%70’inde rapor edilmistir (43, 44). Viziiel bozukluk lateral ventrikiil komsulugundan
gecen optik radyasyon hasarina bagh olup gérme keskinliginde azalma, gorme alanm

kaybi, anormal okiiler motilite ve korliik seklinde olabilir (45).

2.3.1. PVL’de Radyolojik Goriintiileme

Ultrasonografi (USG), yenidogan déneminde bir¢ok merkezin yogun bakim
initesinde uygulanabilen tek goriintiileme modalitesidir. Taginabilirdir ve hasta
basinda uygulanabilir, fakat uygulayiciya bagimli bir yontemdir. Periventrikiiler
alanlardaki degisiklikleri, ventrikiil boyutlarini tespit ve intrakraniyal anormallikleri
monitorize etmede c¢ok uygundur. USG serebral semptomlara neden olan
hemorajileri de ortaya koyar. PVL ilk 24-48 saatte periventrikiiler alanlarda
ekojenite artimi seklinde goriiliir. Artmis ekojenite iki diizlemde goriintiilenmeli ve 7
giinden daha uzun sebat etmelidir. Bu ekojenik alanlar zamanla kaviteye doniisiir ve
2—4 haftalik periyotta kist formu olusur (46). Kistler zamanla kiigiilebilir. PVL’nin
USG goriintimii, kistlerin varligina ve miktarina baglh olarak siiflandirilabilir (47)

(Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Ultrasonografide PVL klasifikasyonu

2448 saat sonra goriilen, yedi giin sebat eden ve kistik doniistim
Grade I

goriilmeyen artmis ekojenik alanlar.

Periventrikiiler artmis ekojeniteler kii¢iik kistlere ilerler. Bunlar
Grade 11

siklikla fronto-paryetal periventrikiiler beyaz cevhere lokalizedir.

Paryeto-oksipital beyaz cevherde daha belirgin olmak tizere
periventrikiiler artmis ekojeniteler biiyiik kistlere ilerler. Kistler
Grade II1 genelde lateral ventrikiillerle birlesmez. Birkag hafta sonra kollabe
olurlar ve kraniyal USG ile iki-li¢ ay sonra goriilmezler. Birkag ay

sonra periventrikiiler beyaz cevher atrofisi diizensiz duvarl

ventrikiiler dilatasyona neden olur.

Periventrikiiler artmis ekojenite derin beyaz cevhere ilerleyen genis
Grade IV

kistlere doniisiir.




USG akut hipoksik-iskemik hasarlanmay1 ve kistik beyaz cevher
hasarlanmasini tesbitte kullanigli olmasina ragmen (48), kistik olmayan beyaz cevher
hasarlanmasini saptamada MRG’ye goére daha az sensitiftir ve kistik olmayan
hasarlanmalar kistik olanlara gore daha sik goriilmektedir (49).

Hasta prematiire yenidoganlarin taginma ve monitorizasyonundaki zorluklar
nedeniyle erken PVL tanisinda MRG sik kullanilmaz. MRG’de postnatal ilk 2-3
giinde punktat tarzda kisa T1 ve uzun T2 alanlar izlenmektedir. T2 kisalmasi 6-7.
giinlerde goriiliir. Zamanla periventrikiiler doku nekroza gider ve beyaz cevher iginde
kistler gelisir. Konvansiyonel MRG ve kraniyal USG’de herhangi bir degisiklik
tesbit edilmeden diffiizyon agirlikli imajlarda su diffiizyonundaki anormallikler tesbit
edilebilir (50). MR spektroskopi (MRS) ile prematiire infantlarda subakut fazda
periventrikiiler beyaz cevherdeki artmis laktat ve miyoinozitol ile azalmis N-asetil
gruplar ortaya konabilir (51).

MRG siklikla PVL sonug¢ goriinlimiinii dokiimante etmekte kullanilir. 26.
gestasyonel haftadan once olusan hipoksi-iskemi, lateral ventrikiillerin atriyum ve
trigonlarinda diizensiz sinirli ventrikiiler geniglemelere neden olur. Bu gestasyonel
yasta ¢evre beyaz cevherin T2 relaksasyon zamaninda minimal uzama mevcuttur ve
bu durum gliyozisin hi¢ olmadigim1 veya minimal diizeyde oldugunu destekler.
Hipoksik-iskemik ensefalopati artisinin oldugu gestasyonel yasta ventrikiiler atriyum
cevresinde uzamis T2 relaksasyon halkasinda kalinlik artisi goriilir (29). MRG’de
saptanan diger bir bulgu olan gecikmis miyelinizasyon erken asfikside seyrek
goriilen bir durumdur (52). Korpus kallozumun o6zellikle posteriyor govde ve
spleniyum parcasinda transkallozal liflerin dejenerasyonu sonucu gelisen incelme de
goriilebilir (53). Optik radyasyon anormallikleri MRG’de %50 oraninda goriiliir ve
bunlarin %17 sinde viziiel korteks de etkilenmistir (45).

MRG’deki anormalliklerin siddeti motor ve bilissel defisitlerin siddeti ile
korelasyon gosterir (2, 54). Lateral ventrikiil trigon siiperiyor ve dorsalindeki normal
veya gecikmis miyelinizasyon PVL i¢in yanilma olusturmamalidir. Miyelinize
olmamig beyaz cevherin normal bolgesi ventrikiiler duvardan ince miyelinize bant ile
ayrilmistir ve ventrikiiler kontur diizgiindiir. Buna karsin PVL direkt olarak
ventrikiiler duvara bitisiktir, ventrikiiler duvar diizensizdir ve azalmis beyaz cevher

voliimii eslik etmektedir (4).
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2.4. Matiir infantlarda HIiE

Gelismis iilkelerde perinatal bakimdaki gelismelere ragmen dogum hipoksi-
iskemisi major mortalite sebebi olmaya devam etmekte, perinatal mortalite ve
morbiditenin %25’ini olusturmaktadir. Caligmalar gostermistir ki SP’nin %8-15’inde
perinatal hipoksi-iskemi mevcuttur (2, 19). Otuzyedi gebelik haftasindan biiyiik
yenidoganlarda intrauterin veya perinatal hipoksi-iskemi anormal EKG (ge¢
deselerasyonlar), diisiik APGAR skoru (5. dakikada 5, 10. dakikada <6), bradikardi
(nabiz < 100vuru/dak) ve diisiikk skalp veya umblikal pH (pH < 7.2) seklinde
bulgularla kendini gosterir. Bir¢ok fetal ve infantil hipoksik hasar tek basina
hipoksiden ¢ok hipoksi ve iskemi kombinasyonunu yansitir (55). Uzerine iskemi
eklenmedikce akut hipokseminin fetal veya yenidogan beyininde hasara yol agmasi
beklenmez (56). Bu durum yetiskin beyniyle karsilastirildiginda immatiir beynin
hipoksiye direncini ve koruma mekanizmalarinin giiciinii yansitir (4).

Hasarlanma paterni maruz kalinan durumun ciddiyetine ve tipine baglidir.
Ciddi fakat kisa donemli hipoksi-iskemi siklikla bazal gangliyonlar, talamus, beyin
sap1, hipokampus ve perirolandik bolge hasartyla sonuglanir (57). Bu durum santral
kortikal-subkortikal hasar olarak bilinir. Siddetli hipoksi-iskemi klinikte koreoatetoz,
kuadripleji, nobet ve mental retardasyon seklinde goriiliir (58). Koreoatetoz 1 yasa
kadar goriilmez, cogunlukla 14 yas aras1 prezente olur. (59).

Bazal gangliyonlar ve talamusun ¢abuk hasarlanabilir olmasinin, dogumda bu
bolgelerin aktif olarak miyelinize olmasit nedeniyle artmis metabolik hiza bagh
olabilecegi diisiiniilmektedir (60). Alternatif agiklama selektif eksitotoksik noronal
nekrozdur. Matiir infantlarda hipokampusun bazi bolgelerinin serebral kortikal
noronlart glutamat gibi eksitotoksik aminoasitlerin  birikimine bagli olarak
hasarlanmaya yatkindir. Sinir uglarindan artmig salinim ve oksijen azligina bagh
olarak glutamat geri alim sistemindeki yetmezlik glutamat artisindan sorumludur
(57). En ¢ok hasara acik bolge hipokampus ve bazal gangliyonlarin da dahil oldugu
eksitatdr aminoasit dansitesinin en yliksek oldugu alanlardir (61). Perirolandik bolge
haricindeki korteksde benzer yayilim vardir (4).

Mitokondri hipoksi-iskemiye maruz kalmig hiicrelerin akibetinde major role
sahiptir. Mitokondride gerceklesen oksidasyon reaksiyonlarinda oksidatif stres

altinda toksik serbest radikaller olusmaktadir. Hipoksi-iskemi sonucundaki
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norodejenerasyon hem nekroz hem de apopitoz seklinde olabilmektedir ve bu durum
mitokondriyal disfonksiyonun ciddiyetine baghdir (62). Daha ciddi maruziyet
durumunda mitokondriyal memran kaybi, ATP iiretiminde azalma, niikleer ve
stoplazmik membran parcalanmasi nekroz ile sonuglanir. Diger yandan ndronlarin
daha hafif eksitotoksik ajan maruziyeti sonucu baslangicta mitokondri membran
kayb1 sonrasinda tamiri goriiliir ve sonugta kromatinde niikleer fragmantasyon
gelisir. Niikleer ve stoplazmik igerigin biiziilmesi ile tipik apopitoz olusur. Destek
gboren bir gorlise gore hasarlanmis mitokondriden salinan sitokrom-c veya diger
intramitokondriyal proteinler sistein proteaz enzimlerini aktive ederek apopitotik
siireci baglatir (62, 63). Apopitozun ve apopitoz/nekroz devamliliginin kontrolii
hipoksik-iskemik beyin hasarlanmasinin sonuglarina potansiyel yaklasimdaki
degisikliklere olanak saglar (64). Hipoksik iskemik olaylarin tetikledigi biyokimyasal
ve histopatolojik kaskat, olayin baglangicindan sonra giinler-haftalar igerisinde
genisler. Bu durum terapétik miidaheleye zemin hazirlar (65). Immatiir hayvan
modellerinde hipoksik-iskemik beyin hasarina karsi1 koruyucu olarak rapor edilen
birka¢ adet protein biiyiime faktor, apopitoz inhibitorii olarak goérev yapar (66).
Hipotermi apopitoz progeslerini degistirerek eksitotoksik kaskati yavaslatabilir veya
azaltabilir (67).

Korteks ve beyaz cevheri de iceren kronik diisiik evre veya tekrarlayici
maruziyetler arteriyel sinir bolgelerde parasagital dagilim gosterir (32). Hasarlanma
siklikla bilateraldir ve posteriyor serebrumu anteriyor serebrumdan daha sik etkiler
(68). Parasagital zonlar serebral kan akimindaki diistikliige kars1 daha hassastir ki bu
kan akim diisiikliigii perinatal asfiksi sonucu gelisen sistemik hipotansiyonda olusur
(69). Serebral vaskiiler otoregiilasyon kayb1 pasif akim olusumuna neden olur. Sinir
sulama alanlarindaki hipoperfiizyon sonucu toksik metabolit birikimi ve doku hasar1
olusur (68). Parasagital hasarlanma klinikte ekstremite proksimallerinin distallerine
gore daha fazla etkilendigi spastik tetrapleji ile prezente olur. Olusan plejide {iist
ekstremiteler alt ekstremitelere gore daha ciddi oranda tutulmustur (70). Posteriyor

parasagital hasarlanmada dil ve gorme alaninda defisitler ortaya ¢ikabilir (5).
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2.4.1. Matiir infantlarda HiE Goriintiilemesi

Kraniyal USG yaygin ve tasmabilir olmasi nedeniyle klinik olarak HIE
siiphesi olanlarda siklikla kullanilir. Yenidoganlarda serebral 6dem, intraparenkimal
ve intraventrikiiler hemoraji tesbitinde de kullamshidir. HIE bulgular1 gosteren
bebeklerde klinik ile karsilastirildiginda USG bulgularit minimaldir. USG’de serebral
O0demi gosteren ilk bulgu ventrikiiler kompresyon ve serebral sulkuslarda silinmedir.
Bununla birlikte ventrikiil boyutlar1 bazi yenidoganlarda kii¢iik ve yarik sekilli
olabilir. Bu nedenle ventrikiiler kompresyon serebral 6dem igin spesifik bulgu
degildir. Bunu incelmis sulkal ve giral patern kayibi takip eder. Bu degisiklikler
dogumdan sonra birka¢ giinde mevcut olmayabilir. Parankimal infarkt ve bazal
gangliyon degisiklikleri artmis ekojenik alanlar seklinde goriiliir fakat gelismesi
birkag giin alir. Ozellikle talamuslar hiperekojen sekilde goriilebilir ki bu gériiniim
kotii norolojik prognozun gostergesidir (71).

Doppler USG HIE’li hastalarda intraserebral sirkiilasyondaki degisiklikleri
gostermek icin kullanilir. Doppler serebral 6deme bagli olarak siiperiyor sagital
siniisteki yavaglamis akimi gosterebilir. Yine anteriyor ve orta serebral arterlerde
serebral otoregiilasyon kaybini yansitan pulsatilite kaybi gibi akim degisiklikleri
goriilebilir. Artmis diyastolik hizla birlikte diisiik rezistif indeks degeri asiri
perflizyonu veya diisiik pik sistolik hiz azalmis serebral perfiizyonu gosterir (72).
Bununla birlikte dalga formlari, zayif serebral perfiizyona neden olan miyokardiyal
iskemi veya degisken akima neden olan PDA gibi ekstrakraniyal faktorlerden de
etkilenir (73). Kraniyal USG hastalarin ayriminda ve monitorizasyonunda faydali
olmakla birlikte lezyon genisliginin tayininde MRG’ye gore sensitivitesi diisiiktiir.
Dahasi kraniyal USG hayatin ilk yilinda fontaneller agikken kullanilabilir (4).

Hipoksik-iskemik degisikliklerin tesbitinde bilgisayarli tomografi (BT)
MRG’ye gore daha diisiik sensitiviteye sahiptir ve ¢ocuklarda radyasyon
maruziyetine neden olur. MRG, multiplanar ¢ekim kapasitesi, radyasyon icermemesi
ve beyin goriintiilemede USG ve BT’ye olan iistiinliigli nedeniyle tercih edilen
inceleme yontemidir. MRG SP’nin altinda yatan sebepleri gostermede 6nemli role
sahiptir. Bununla birlikte cocuk ve yenidoganlarda MRG yorumlamak énemli beceri
gerektirir. Dogumda hipoksi-iskemi siiphesi olan ¢ocuklara uygulanan MRG

sekanslarinin se¢imi ¢gocugun yasina ve maruziyet ile gecen zaman arali§ina baglidir.



13

Akut ve subakut fazda sedasyon ve genel anestezi gerektirmeyen hizli sekanslar
uygulanir. Uzun siire gegmis olgularda spin eko (SE) ve fluid-attenuated inversion
recovery (FLAIR) ilaveli fast SE (FSE) sekanslar1 kullanilir. SP’nin diger bir sebebi
olan konjenital enfeksiyonlardaki kalsifikasyonlarin tesbiti i¢in gradiyent eko (GRE)

imajlar protokole eklenir (4).

2.4.2. Santral Kortikal-Subkortikal Hasarlanmanmin MRG Bulgular
MRG, ciddi akut hipoksi-iskemilerde prognostik bilgileri saglamak i¢in ilk iki
haftalik siiregde uygulanmalidir (74). Hasarlanmanin ilk 2-3 giiniinde posteriyor
putamen, ventrolateral talamus ve perirolandik bolgede T1 agirlikli (T1-A) ve T2
agirlikli (T2-A) imajlarda artmus sinyal goriiliir. Ciddi olgularda internal kapsiiliin
posteriyor parcasi, kaudat niikleus ve orta beyin, daha yaygin olarak da tiim bazal
gangliyonlar ve talamus etkilenir. Anormallikler hipokampusda da T1-A kesitlerde
artmis sinyal seklinde goriiliir ve dogumdan sonraki 2. haftaya kadar belirginlesmez
(75). Zamanla etkilenen alanlar atrofiye gider ve T2 uzamasi goriiliir. Bu durum
beyaz cevherde miyelinasyon gelisene kadar bariz hale gelmez. Hipoksi-iskeminin
erken fazinda serebellar beyaz cevher hiperintensitesi tanimlanir (76). Geg fazlarda
vermian ve serebellar hemisferde voliim kaybi tanimlanir (75). Derin asfiksilerde
serebellar vermis anteriyor lobunun etkilendigi de rapor edilmistir (77).
Konvensiyonel MRG gériintiilerinin normal oldugu HIE’nin ilk giiniinde
difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) talamus ve internal kapsiildeki anormallikleri
demonstre eder. Bununla birlikte uzun siireli hasarda lezyon genigligini diisiik
gosterir (78). Yasamin 2-4. giinleri arasinda elde edilen DAG’de hasarlanma boyutu
geniglemis olarak tesbit edilir. Yedinci giinle birlikte difiizyon MRG, konvansiyonel
MRG’ye gore gegici yalanci normallesmeden dolay1 daha az sensitif hale gelir (79).
MRS asfiktik matiir infantlarda beyin hasarini gostermede kullanilir. N-asetil
seviyesi diiser, laktat seviyesi artar. Laktat seviyesi hasarlanmanin ilk 24 saatinde
yiikselmeye baslar ve sonraki 24 saatde de yiiksek kalir (80). Talamus ve bazal

gangliyonlardaki artmis laktat seviyesi klinik sonuglar hakkinda tahmine yarar (81).
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2.4.3. Parasagital Hasarlanmada MRG Bulgulan

Hasarlanmanin erken evresinde TI1-A imajlarda etkilenmis korteks komsu
normal kortekse gore hiperintens goriiliir ve kortikal parlaklagsma olarak
isimlendirilir. Bu alanlar T2-A goriintiilerde diisiik sinyale sahiptir. Sulkus
derinlerindeki korteks girus apekslerine gore hasarlanmaya karsi daha hassastir.
Bunun sebebi girus apekslerindeki perflizyonun daha fazla olmasidir (30). Komsu
beyaz cevher ddemi T1-A goriintiilerde diisiik, T2-A goriintiilerde artmis sinyal
olarak goriiliir. Yenidogan doneminde miyelin azligmma bagli olarak beyaz cevher
O0demi T1-A goriintiilerde daha iyi goriiliir. Bu bolgede zamanla kortikal incelmeyle
birlikte voliim kayb1 ve parasagital kiy1 sulama alanlar1 altinda kalan beyaz cevherde
azalma izlenir. Giruslarin derin boélgelerinin ylizeyel boélgelerinden daha fazla
etkilenmesine bagli olarak giruslar mantar seklini alir ve bu ulegiri olarak adlandirilir

(32). Lateral ventrikiillerin trigon ve oksipital hornlarinda dilatasyon olabilir (4).
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3. GEREC VE YONTEM

2004-2007 yillar1 arasinda herhangi bir nedenle Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Pediatrik Noroloji Bilim Dalindan Radyoloji Anabilim Dalina kraniyal
MRG tetkiki i¢in gonderilen ve MRG inceleme sonucu PVL bulgular1 disinda higbir
nororadyolojik bulgu saptanmayan toplam 45 hasta calisma grubuna alindi. Calisma
oncesi Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan 12.02.2008 tarihli
2008-1/3 karar numarasi ile onay alindi

Calisma grubu PVL ile kanisabilecek 6zellikle metabolik hastaliklarin klinik
veya laboratuvar bulgulariyla dislandigi, degerlendirilmesi diisliniilen parametrelere
dosya bilgilerinden ve hastane kayitlarindan ulasilan olgulardan secildi. Hastalarin
yas ortalamasi 5,48 + 4,63 yil idi ve 1-16 arasinda degisiyordu. 37. gestasyonel

haftadan 6nce doganlar prematiire olarak kabul edildi.

3.1. Calismaya Alinan Hastalarin Degerlendirilmesi

Hastalarin dogum zamani, dogum sekli ve agirliklart sorgulandi. Epilepsi
varhigi arastirildi. Cekim yapilan hastalarda EEG sonuglar1 normal ya da anormal
olarak kaydedildi. Okul basarilar1 ve 6zel egitim gereksinimleri gézoniine alinarak
mental durumu degerlendirilebilen 22 hastada PVL ile mental retardasyon birlikteligi

aragtirildi.

3.1.1. Radyolojik Degerlendirme

Radyolojik degerlendirme 2001 model 1.5-tesla Manyetik rezonans (MR)
cihaz1 (Exelart, Toshiba, Tokyo, Japonya) ile standard kafa sargisi kullanilarak
yapildi. Tiim olgularda aksiyel ve sagital T1-A SE (Tekrarlama zamani (TR): 550ms;
eko zamam (TE): 15ms; Flip angle (FA): 70/180; uyar1 sayis1 (NEX): 1.2;
goriintiileme alan1 (FOV): 180 x 220 mm; matriks: 160 x 256; kesit kalinligi: Smm;
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kesit araligi: 1 mm), aksiyel T2-A hizli SE (TR: 5000ms, TE: 94ms; FA: 90/160;
NEX: 2; FOV: 180 x 220 mm; matriks: 224 x 320; kesit kalinlig1: Smm; kesit aralig:
1 mm) ve FLAIR (TR:7500ms, TE: 94ms, ters ¢evirme zamani (TI): 2200ms; FA:
90/160; NEX: 1; FOV: 180 x 220 mm; matriks: 160 x 256; kesit kalinlig: Smm;
kesit aralig1: 1 mm) goriintiiler elde edildi.

Tim olgularin kraniyal MRG bulgular1 Tablo 3.1°de goriilen degiskenlere
gbre derecelendirilerek yayilim ve tutulumun ciddiyetine gore hafif, orta ve agir
olarak ii¢ gruba ayrild1 (82). Beyaz cevherde hacim kaybi ¢ok az diizeyde, kiigiik
periatriyal hiperintens odaklar s6z konusu ise hafif; hacim kaybi orta derecede ve
hacim kaybina ikincil ventrikiiler ¢ekintiler varsa orta; hacim kaybi belirgin, hacim
kaybina ikincil eslik eden hidrosefali ve korpus kallozumda incelme varsa ciddi

derecede tutulum kabul edildi.

Tablo 3.1. Hastalarin MRG bulgularinin yayilim ve tutulum siddetine gore

puanlandirilmasi
Tutulan Bolge Tutulum Varhgi, Derecesi, Puan
Optik radyasyo tutulumu Var: 1; Yok: 0
Beyaz cevher tutulumu Ciddi: 3; Orta: 2; Hafif: 1
Korpus kallozumda incelme Ciddi: 2; Hafif: 1; Yok: 0
Ventrikiiler genisleme Orta-Ciddi: 2; Hafif: 1; Yok: 0
Ventrikiil smirlarinda diizensizlik Belirgin: 2; Hafif: 1; Yok: 0

0-3 puan: Hafif derecede tutulum.
4-7 puan: Orta derecede tutulum.

8-10: Agir derecede tutulum.
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Resim 3.1. Hafif PVL olarak degerlendirilen 4 yasinda erkek olgu. a, b- Aksiyal
planda T2-A ve FLAIR MR goériintiilerde kiigiik periatriyal hiperintens odaklar ve
her iki lateral ventrikiil arka boynuzlarinda hafif genisleme izlenmektedir. c- Sagital

T1-A MR kesitinde korpus kallozum normal goriiniimdedir.
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Resim 3.2. Orta derecede PVL saptanan 15 yasinda erkek olgu. a, b- Aksiyal
planda T2-A ve FLAIR MR kesitlerinde oksipital lop lokalizasyonunda beyaz cevher
voliimiinde azalma, peritrigonal yamasal sinyal artiglar1 ve her iki lateral ventrikiil
arka hornlarinda orta-ciddi derecede genisleme dikkati cekmektedir. ¢- Sagital T1-A

MR goriintiide korpus kallozum arka 1/2 boliimiinde incelme izlenmektedir.
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Resim 3.3. Agir derecede PVL’li 6 yasinda kiz olgu. a, b- Aksiyal planda T2-A ve
FLAIR MR kesitlerinde oksipital lop lokalizasyonunda beyaz cevher voliimiinde
belirgin azalma, peritrigonal yamasal sinyal artiglari, her iki lateral ventrikiil arka
hornlarinda orta derecede genisleme ve ventrikiil sinirlarinda diizensizlik dikkati
cekmektedir. c- Sagital T1-A MR goriintiide korpus kallozum ileri derecede incelmis
goriiniimdedir. Ek olarak iki tarafli frontal dis subaraknoid mesafelerde atrofiye bagh

genisleme izlenmektedir.
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3.1.2. Klinik ve Fonksiyonel Degerlendirme

Cocuk Norolojisi poliklinigi tarafindan izlenen hastalardan 2 yas altinda
olanlarin oturma, 2 yas iizerinde olanlarin ylirlime yaslar1 kaydedildi. Spastisite
Amerikan Serebral Paralizi Akademisi tarafindan kabul goren siniflamaya gore
guruplandirildi. Buna gore hastalar spastik dipleji, spastik tetrapleji ve spastik
hemipleji olarak ayrildi (83).

Fonksiyonel ag¢idan hastalar Mizrahi klinik degerlendirme siniflamasi
kullanilarak degerlendirildi (84).

Normal: Yasima uygun gelisim gosterip belirgin anomalisi olmayan hastalar.

Hafif: Cok az anomalisi olan ve fonksiyon kaybi olmayip kendi bagina
yiirliyebilen hastalar.

Orta: Fonksiyon kaybi olan ve destekle yiirliyebilen hastalar.

Agir: Fonksiyon kaybi agir olup siirekli 6zel bakima gereksinimi olan

hastalar.

3.1.3. Asfiktik Dogum Degerlendirmesi
Perinatal asfiksi tanisi i¢in hikaye ve mevcut klinik bulgulara ilave olarak su
Olclitlerden en az birinin varhigina dikkat edildi:
1. Mekonyum ile boyanma veya aspirasyonu
2. APGAR skorunun 5. dakika 5, 10. dakika 6’nin altinda olmasi
3. Yenidogan servisinde HIE bulgular1 ile takip edilmesi ve apne atak dykiisii
olmast1
BT’de beyin 6deminin gosterilmesi
Postnatal respiratuar distres oykiisii
Zor dogum (vakum, forseps) ve morarma olmasi
Kordon dolanmas1 saptanmasi
Preeklampsi ve eklampsi varligi
Antepartum kanama hikayesi

10.  Kardiyopulmoner arrest gelismesi
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3.2. istatiksel Islemler
Calismamizin verileri SPSS (Ver: 13.0) programina yiiklenerek bulgularin
degerlendirilmesinde ¢ok gozlii diizenlerde Khi-kare (X?), Kruskal-Wallis (KW) ve

Man-Whitney U testleri kullanilmistir. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama,

(Y), standart sapma (S), denek sayisi (n) ve ylizdesi seklinde belirtilmis olup

yanilma yiizdesi 0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Yagslari 1 ile 16 arasinda degisen toplam 45 hasta degerlendirildi. Bu olgularin
ortalama gestasyonel yaslar1 34,37 + 3,98 hafta, ortalama dogum agirliklar1 2064,44
+ 653,27g idi. Hastalarin 30’u erkek (% 66,7), 15’1 kizlardan (%33,3) olusuyordu.
Olgularin demografik 6zelliklerine gore dagilimi tablo 4.1°de belirtilmistir.

Tablo 4.1. Degerlendirmeye alinan 45 hastanin demografik ozellikleri

Min Max X 4 S
Yas (yil) 1,00 16,00 5,48 £4,63
Gestasyon yas1 (hafta) 27 41 34,37 £ 3,98
Dogum Kilosu (g) 750 3380 2064,44 + 653,27

Hastalarin 31’1 prematiire, 14’4 matiirdii. Prematiire olgularin ortalama
gestasyonel yaslar1 32,35 £+ 2,95 hafta, ortalama dogum agirliklar: 1811,93 + 544,40¢g
1di. Matiir hastalarda bu 6lgiimler sirasiyla 38,85 + 1,51 hafta ve 2623,57 + 521,32¢g
olarak saptandi. Dogum 19 hastada C/S ile gerceklesmisti. 31 hastada asfiktik dogum

Oykiisii alind1. Hastalarin dogumla ilgili 6zellikleri tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin dogumla ilgili epidemiyolojik ozellikleri

Matiirite n (%)

Prematiire 31(68,8) Matiir 14(38,2)
Gestasyon Yas1 (Hafta) X4 S 32,35+295 38,85 £ 1,51
Dogum Kilosu (g) X4 S 1811,93 + 544,40 2623,57 + 521,32
Dogum Sekli C/S n (%) 15 (48.4) 4 (28,6)
NSVY n (%) 16 (51,6) 10 (71,4)
Asfiktik dogum varhg n (%) 21 (67,7) 10 (71,4)
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4.1. Radyolojik Degerlendirme ve Hasta Ozellikleri
Hastalar radyolojik olarak incelendiginde 7’si hafif, 21’1 orta, 17’si agir
derecede PVL olarak degerlendirildi (Grafik 4.1).

Grafik 4.1. Hastalarin PVL derecelerine gore dagilimlar:
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Iki yas iizeri toplam 40 olguda radyolojik PVL derecelendirmesi ile yiiriimeye
gore yapilan klinik durum degerlendirmesi (Mizrahi siiflamasi) karsilastirildiginda
farklilik anlamli bulundu (p<0,05). Hafif derecede PVL olan hastalarin %42,9’u
normal gelisime sahipti. Agir derecede PVL olan hastalarin %40°1 ancak destekle
yiiriyebilirken %40°1 siirekli bakima muhtag yataga bagimli ¢ocuklardi. Tablo 4.3’de

bu karsilastirma gosterilmistir.
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Tablo 4.3. PVL derecelerine gore Mizrahi siniflamasi dagilim

Mizrahi Siniflamasi
Toplam
Normal Hafif Orta Agir
n 3 B 3 1 7
Hafif
% 42,9 42,9 14,3 100,0
PVL n 2 8 3 5 18
Orta
Derecesi % 11,1 444 16,7 27,8 100,0
n 1 2 6 6 15
Agir
% 6,7 13,3 40,0 40,0 100,0
n 6 10 12 12 40
Toplam % | 150 25,0 30,0 30,0 | 100,0
X?=5,98 p=0,0497 p<0,05 Onemli

Grafik 4.2°de PVL dereceleri ile Mizrahi siniflamasi arasindaki iliski

gosterilmistir.

Grafik 4.2. PVL dereceleri ile Mizrahi siniflamasi arasindaki iliski
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1-2 yas arasi toplam 5 hastanin 3’iinde radyolojik olarak orta derecede,
2’sinde agir derecede PVL saptanmistir. PVL derecesi ile desteksiz oturma zamani
karsilagtirildiginda sadece orta derecede PVL saptanan bir hastanin desteksiz
oturabilidigi diger dort hastanin oturamadig1 saptanmustir.

PVL derecesi ile kas tonusu karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulunmustur
(p>0,05). Buna ragmen hafif derecede PVL olgularinda tetrapleji gézlenmezken en
yiiksek oranda agir derecede PVL (%29,4) olgularinda rastlanmistir. Normal kas
tonusu en yiiksek oranda hafif (%42,9), en diisiik oranda agir derecede PVL (%5,9)
olgularinda gozlenmistir. Tiim guruplarda dipleji en fazla oranda (%60) izlenirken

hemiplejiye sadece iki olguda (%4,4) rastlanmistir (Tablo 4.4, grafik 4.3).

Tablo 4.4. PVL dereceleri ve kas tonusu arasindaki iliski

Kas Tonusu
Toplam
Normal Dipleji | Tetrapleji | Hemipleji
n 3 4 7
Hafif
% 42,9 57,1 100,0
_ | Orta
Derecesi % 14,3 61,9 19,0 4,8 100,0
n 1 10 5 1 17
Agir
% 5.9 58,8 29,4 5.9 100,0
n 7 27 9 2 45
Toplam
% 15,6 60,0 20,0 4,4 100,0

X?=6,98 p=0,323 p>0,05 Onemsiz




Grafik 4.3. PVL dereceleri ile kas tonusu arasindaki iliski
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Radyolojik olarak yapilan PVL derecelendirmesi ile hasta ozellikleri

karsilagtirildiginda, PVL derecesi ile epileptik nobet varligi istatistiksel anlamli iliski

gostermedi (p>0,05). Buna ragmen epilepsi goriilme orani agir derecelerde (%52,9),

goriilmeme orani hafif derecelerde (%71,4) daha yiiksek oranda saptandi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. PVL derecelerine gore epilepsi ve asfiktik dogum dagilimi

Epilepsi Asfiktik Dogum
Var Yok Var Yok Toplam
n 2 5 5 2 7
Hafif
% 28,6 71,4 71,4 28,6 100,0
PVL n 9 12 11 10 21
Orta
Derecesi % 429 57,1 52,4 47.6 100,0
n 9 8 15 2 17
Agir
% 52,9 47,1 88,2 11,8 100,0
Toplam n 20 25 31 14 45
% 44 4 55,6 68,9 31,1 100,0

X>=1,23 p=0,540

p>0,05 Onemsiz

X?=5,98 p=0,0497 p<0,05 Onemli
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PVL derecesine gore asfiktik dogum varlig1 incelendiginde farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Biitin PVL derecelerinde asfiktik dogum oranlar
olmayanlardan daha yiiksek olmakla birlikte bu oran agir derece olgularda %388,2 ile

en yiiksek seviyeye ulasmaktadir (Tablo 4.5, grafik 4.4).

Grafik 4.4. PVL dereceleri ile asfiktik dogum arasindaki iliski

15— Asfiktik Dogum
B Var

B Yok

Hasta Sayisi

Hafif Orta Agir
PVL Dereceleri

PVL derecesi ile mental durumu degerlendirilebilen 22 hastada mental
retardasyon birlikteligi incelendiginde farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05). Tablo

4.6’da bu karsilagtirma gosterilmistir.



Tablo 4.6. PVL dereceleri ile mental durum karsilastirmasi
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Mental Retardasyon
Var Yok Toplam
n 3 1 4
Hafif
% 75,0 25.0 100,0
o n 7 3 10
. rta
PVL Derecesi % 70,0 30,0 100,0
n 8 . 8
Agir
% 100,0 100,0
n 18 4 22
Toplam % 81.8 18,2 100,0

X?=2,84 p=0,242 P>0,05 Onemsiz

Tim gruplarda yliksek oranda mental retardasyon goriilmekle birlikte agir

derecede PVL hastalarinda normal mental duruma sahip olguya rastlanmamistir

(Grafik 4.5).

Grafik 4.5. PVL dereceleri ile mental retardasyon karsilastirmasi
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PVL dereceleri ile dogum sekli (p>0,05) ve matiirite (p>0,05)
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli iligski gosterilemedi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. PVL derecelerine gore dogum sekli ve matiirite karsilastirmasi

Dogum Sekli Matiirite
NSVY cs | Prematire| Matir | L°Plam
n 3 4 5 2 7
Hafif
% | 42,9 57.1 71 .4 28.6 100,0
PVL n 16 5 14 7 21
Orta
Derecesi % | 762 23.8 66,7 333 100,0
n 7 10 12 5 17
Agir
% | 412 58.8 70,6 29.4 100,0
n 26 19 31 14 45
Toplam % | 578 4.2 68.9 311 100,0

X2=5.47 p=0,065 p>0,05 Onemsiz X2=0,09 p=0,955 p>0,05 Onemsiz

PVL dereceleri ile gestasyon haftasit (p>0,05) ve dogum kilosu (p>0,05)
karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik onemsiz bulunmustur. Dogum kilosu
yoniinden farklilik 6nemsiz olmasina ragmen agir derecede PVL olgularinin ortalama

kilosu digerlerinden daha diisiik tesbit edilmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. PVL dereceleri ile gestasyon haftasi ve dogum kilosu karsilastirmasi

Dogum Haftast (X = S) | Dogum Kilosu (X %)
Hafif 35,42 +3,55 2192,85 = 589,08
PVL Derecesi | Orta 34,80 + 3,54 2243,80 = 651,41
Agir 33,41 £ 4,63 1790,00 £ 619,33
KW=1,69 p=0,429 KW=4,44 p=0,109

p>0,05 Onemsiz p>0,05 Onemsiz




30

4.2. Klinik Ozellikler

Hastalarin klinik 6zellikleri ve kas tonuslari incelendiginde hastalarda
saptanan serebral felg tipleri spastik dipleji (n=27), spastik tetrapleji (n=9) ve spastik
hemipleji (n=2) olarak tesbit edildi. 7 hasta normal olarak degerlendirildi (Grafik
4.6).

Grafik 4.6. Hastalarin kas tonusu tipine gore dagilimlar
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Matiirite durumuna gore kas tonusu incelendiginde farklilik Onemsiz
bulunmustur. (p>0.05). Fakat hem prematiire (%64,5), hem de matiir (%50,0)
olgularda dipleji daha fazla goriilmiistiir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Matiirite durumuna gore hastalarda gozlenen kas tonusu dagilim

Kas Tonusu

Normal | Dipleji | Tetrapleji | Hemipleji Toplam

n 4 20 6 1 31

Prematiire o, 12,9 64,5 19,4 3,2 100,0

Matiirite " 3 7 3 1 14
Matir | o, | 214 | 500 | 214 7,1 100,0

n 7 27 9 2 45

Toplam % | 15,6 60,0 20,0 4,4 100,0

X>=1,14 p=0,767 p>0,05 Onemsiz

4.3. Fonksiyonel Ozellikler

2 yas lzeri 40 hasta Mizrahi siniflamasina gore gruplandirildiginda 6 hasta
(%15.0) normaldi. 10 hasta (9%25.0) kendi basina yiiriiyebiliyordu. 12 hasta (%30.0)
destekle yiirtiyebilirken 12 hasta (%30,0) tamamen yataga bagimliydi (Grafik 4.7).

Grafik 4.7. Hastalarinin Mizrahi simflamasina gore fonksiyonel

degerlendirilmesi
12—
10—
n 8
>
©
0
S 6~
%]
S
T
4_
2_
0 | | | |
Normal Hafif Orta Agir

Mizrahi Siniflamasi




32

Spastik diplejisi olan hastalarin %52,2’si fonksiyon kaybi olmasina ragmen
destekle yiirliyebilirken, spastik tetraplejili olgularin tamami Mizrahi siiflamasina

gore agir fonksiyon kaybi1 gosteren hastalardan olugsmaktaydi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Kas tonusu ile Mizrahi siniflamasi karsilastirmasi

Mizrahi Simiflamasi
Normal | Hafif | Orta | Agir Toplam

n 6 1 _ _ 7
Normal 1o/ 857 | 143 100,0

n _ 7 12 4 23
Dipleji % 304 | 522 | 174 | 1000

Kas Tonusu .. n — - - 8 8
Tetrapleji % 100 100.0

n _ 2 _ _ 2
Hemipleji |, 100,0 100,0

n 6 10 12 12 40

Toplam

P % 15,0 25,0 | 30,0 | 30,0 100,0

Matiirlerin  %23,1°1, prematiirelerin %11.1°1 normaldi. Matiir hastalarin
%53,9’u, prematiirelerin  %62.9’u orta-agir derecede fonksiyon bozuklugu

gosteriyordu (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Matiirite durumuna gore Mizrahi simflamasi degerlendirmesi

Mizrahi Siniflamasi
Normal | Hafif | Orta | Agir Toplam
n 3 7 11 6 27
. Prematiire |, 1,1 | 259 | 407 | 222 | 100.0
Matiirite
Matiir n 3 3 1 6 13
% 23,1 23,1 7,7 46,2 100,0
n 6 10 12 12 40
Toplam
% 15,0 25,0 | 30,0 | 30,0 100,0

X2=5,73  p=0,125 p>0,05 Onemsiz




4.4.Asfiksi ve Klinik Ozellikler
Asfiktik dogum Oykiisii olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda asfiktik
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grupta desteksiz oturamama (%100) ve epileptik nobet varligr (%45,2) daha sik

goriilmesine ragmen istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi (p>0,05). Sadece

asfiktik olanlarda Mizrahi siniflamasina gore orta ve agir klinik saptanmasi anlamli

olarak yiiksek bulundu (p<0,05) Tablo 4.12°de asfiktik olan ve olmayan hastalarin

ozellikleri gosterilmistir.

Tablo 4.12. Asfiktik dogum varhgina gore hasta 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Asfiktik Dogum
p
Var Yok

Gestasyon Haftas1 (Y:I: S) 34,03+4,50 35,14+2,44 0,393
Dogum Agirhg (g) (Yﬂ: S) [ 2031,61+£717,48 2137,14+498,21 0,621

C/S n(%) 14 (45,2) 5@35,7)
Dogum Sekli 0,553

NSVY | n(%) 17 (54,8) 9 (64,3)
Desteksiz oturamama | n(%) 3 (100) 1 (50) 0,171
Orta-agir klinik n(%) 20 (71,5) 4(33.3) 0,041
Epilepsi Goriilmesi n(%) 14 (45,2) 6 (42,9) 0,885

Asfiktik grupta %28,5 hasta normal veya hafif klinik gosterirken, %71,5

olgu ancak destekle yiiriiyebilen veya belirgin fonksiyon kaybi olan yataga bagimli

hastalardan olusuyordu.

Kas tonus anormalligi asfiktik dogum Oykiisii olan ve olmayan hastalarda

sirastyla %90,3 ve %71,4 gibi yiiksek oranlarda goriilmistiir. Her iki grupta da

olgularin ¢ogunlugunu spastik diplejili hastalar (%60) olusturmaktadir. Dikkat ¢eken

bir diger o6zellik, PVL’li spastik tetraplejik olgularin tamaminda asfiktik dogum
Oykiisii olmasidir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Asfiktik dogum varhgina gore hastalarda gozlenen kas tonusu

dagilim
Kas Tonusu
Normal | Dipleji | Tetrapleji | Hemipleji Toplam

n 3 18 9 1 31
Asfiktik | V2 | | 97 | 581 29,0 3.2 100,0

Dogum n 4 9 B 1 14
Yok | oy | 286 | 643 7.1 100,0

n 7 27 9 2 45
Toplam % | 156 | 60,0 20,0 4.4 100,0

X>=6,67 p=0,083 p>0,05 Onemsiz

4.5. Epilepsi Varhg ve EEG

Hastalarimizda epilepsi varligi arastirildi. 45 hastanin 25’inde (%55,6)

epilepsi yoktu. 20 hastada (%44,4) epilepsi saptandi.

Prematiirelerin %35,5’inde, matiirlerin %64,3’linde epileptik nobet saptandi.

Matiirlerde daha sik goriilmesine ragmen ndbet varligi ile prematiire veya matiir

olma arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).

Toplam 34 hastaya EEG tetkiki uygulanmisti. 1 hastada epileptik nobet

Oykiisii olmasina ragmen EEG tetkiki yapilmamisti. Nobet Oykiisii olan 19 hastanin

%84,2’sinde ve nobet dykiisii olmayan 15 hastanin %13,3’linde EEG anormalligi
saptandi (Tablo 4.14). Bu farklilik istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Tablo 4.14. Epileptik nobet ile EEG karsilastirmasi

EEG
Toplam
Normal Anormal
n 3 16 19
o Var % 15,8 84.2 100,0
Epilepsi
n 13 2 15
Yok % 86.7 13.3 100,0
n 16 18 34
Toplam % 47,1 52,9 100,0
X2=16,90 p=0,000 p<0,05 Onemli
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5. TARTISMA

PVL, fizyopatolojisinde ¢ok cesitli etmenlerin rolii oldugu, hipoksik-iskemik
hasar sonucu periventrikiiler beyaz cevherde gelisen koagiilasyon nekrozudur ve
SP’nin en 6nemli nedenlerinden biri olarak bildirilmektedir (85).

Kraniyal USG yaygin ve tasmabilir olmasi nedeniyle klinik olarak HIE
siiphesi olanlarda siklikla kullanilir. Doppler USG HIE’li hastalarda intraserebral
dolagimdaki degisiklikleri gostererek USG’nin sensitivitesini artirabilir (1).

Pozitron emisyon tomografi (PET) rutin bir tetkik olmamakla birlikte
bolgesel serebral kan akimindaki bozukluklar1 saptamada kullanilmaktadir (86).

Hasta taginmasindaki zorluklar nedeniyle PVL’li prematiire infantlarin erken
tanisinda BT kullanimi simirlidir. BT fontaneller kapandiktan sonra son evre PVL
tanisinda  degerlidir. MRG, infantlarda hipoksik-iskemik hasarda optimal
degerlendirme ve multiplanar ¢ekim kapasitesi ile ek bilgiler saglamaktadir (1).

Prematiire infantlarda erken donemde konvansiyonel MRG ve USG ile var
olan patoloji goriilmeyebilir. Giiniimiizde goriintiileme teknikleri her gegen giin daha
da ilerlemekte, eriskinlerde iskemik lezyonlarin erken tanisinda degerli bir yontem
olan DAG hipoksik-iskemik hasarlanmada da erken tanida faydali bilgiler
vermektedir. Inder ve ark. (50), prematiirelerde erken donemde kraniyal USG ve
konvansiyonel kraniyal MRG ile belirli bir patoloji bulamazken DAG ile PVL
saptamiglardir. Yine ileri goriintiilleme yontemlerinden MRS daha ¢ok difiiz iskemik
hasarlanmasi olan hastalarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (1).

Calismamizda yaslar1 1-16 arasinda degisen hastalar konvansiyonel kraniyal
MRG ile degerlendirilip PVL derecelendirmesi yapildi.

Bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda PVL saptanan olgularda MRG tutulum
derecesi ile klinik bulgularin korelasyonunda farkli sonuglar elde edilmistir.

Saltik ve ark. (87) PVL’li olgulart MRG bulgularina gore hafif, orta ve agir

derece tutulum, motor gelisime gore normal-hafif, orta ve agir derecede geri olmak
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tizere gruplandirmiglardir. Hem prematiire (%70) hem de matiirlerde (%72,8)
yuksek oranda orta veya ileri derecede gelisme geriligi saptamalarina ragmen
radyolojik tutulum derecesi ile motor geriligin derecesi arasinda iliski
bulamamuslardir.

Hashimoto ve ark. (88), kraniyal USG, BT ve MRG bulgular ile hasta
gelisimini  karsilagtirmiglardir.  MRG ile olan degerlendirmelerinde sadece
periventrikiiler hiperintensite olmasi derece I, ventrikiil duvar diizensizligi derece II
ve ventrikiil dilatasyonu ile birlikte ventrikiil duvar diizensizligi derece III olarak
siiflandirilmigtir. MRG bulgular1 derece I olan hastalarin %61,3’{ hafif spastisite
gosterip normale yakin yiirlime yetenegine sahip olduklar1 goriilmiistiir. Derece 11
hastalarin %45,5’unda hafif spastisite saptanmis, %29,5’inde orta derecede spastisite
olup bagimsiz yiiriiyebildikleri, %25’inin ise orta-agir spastik diplejik veya spastik
kuadriplejik oldugu bildirilmistir. Derece III hastalarin %24,6’sinin hafif spastik
bulgular1 olup desteksiz yiiriiyebildigi, %75,4’ilinilin ise orta-agir spastik diplejik veya
kuadriplejik oldugu goriilmiistiir. Goriintiileme ydntemlerinin derecelendirmesi ile
klinik agirlik arasinda en iyi korelasyon MRG’de bulunmustur.

Serdaroglu ve ark. (89), yaptig1 benzer ¢alismada klinik bulgular ile PVL
derecelendirmesi arasinda iliski oldugunu goézlemislerdir. MRG’de tek veya iki
tarafli, sayist 1 ile 3 arasinda degisen hiperintensite derece I, iicten fazla sayida
periventrikiiler hiperintensite derece II, {igten fazla sayida periventrikiiler
hiperintensite ve ventrikiil duvar diizensizligi derece III ve PVL ile birlikte ventrikiil
dilatasyonunun goriilmesi derece IV olarak gruplandirilmistir. Klinigi normal olup
fonksiyon kaybi olmayan hastalarin radyolojik degerlendirmesinde %68,8’1 PVL I
iken, agir klinik tablodaki hastalarin %48,3’ti PVL IV olarak tesbit edilmistir. Agir
klinik tablo gosteren PVL I, normal veya hafif klinik gésteren PVL IV hasta grubu
saptanmamistir. Oturma zamani incelendiginde PVL 1 olan 22 hastadan 16’sinin
(%72,7), PVL II olan 18 hastadan 5’inin (%27,8), PVL III olan 30 hastadan 7’sinin
(%23,3), PVL IV olan 19 hastadan ise 2’sinin (%10,5) zamaninda oturdugu
goriilmiis.

So66t ve ark. (90) yaslar1 3 ay ile 15 yil arasinda degisen iki tarafli SP’li 102
hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismada 85 hastada (9%83,3) MRG’de anormal bulgulara
rastlamiglar ve bunlardan 29 olguda (%28,4) PVL saptamislardir. Kraniyal MRG’de
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lateral ventrikiil genislemesi, beyaz cevher hasari, kortikal atrofi, korpus kallozumda
incelme, bazal gangliyon ve talamus tutulumu olup olmadigini degerlendirmislerdir.
Hastalar1 agirlikli olarak yiiriime yeteneklerini goz oniine alarak 4 guruba ayirmislar
ve MRG bulgularindaki agirlikla klinik bulgulardaki ciddiyet arasinda iligki
oldugunu tesbit etmiglerdir.

Bizim calismamizda da PVL derecesi ile klinik durum degerlendirmesi
arasinda korelasyon oldugu goézlendi. Hafif derecede PVL saptanan hastalarimizin
%42,9’unda normal klinik gézlenirken, agir derece PVL olgularinin %80°1 ya yataga
bagimli ya da ancak destekle yiiriiyebilen hastalardan olusuyordu. Orta derecede
PVL olgularinda ise hafif derecede fonksiyon kayb1 gosterip desteksiz yiiriiyebilen
hastalar (%44,4) cogunluktaydi. Bir hasta (%14,3) hafif derecede PVL’li olmasina
ragmen agir klinik gosterirken, 1 hasta (%6,7) da agir derecede PVL saptanmasina
ragmen motor gelisimi normaldi. 1-2 yas arasi klinik durum degerlendirmesi
desteksiz oturma zamanina gore yapildi. Bu yas grubundaki toplam 5 hastanin
3’linde orta, 2’sinde agir derecede PVL saptanmis olup sadece orta derecede PVL’li
bir hastanin desteksiz oturabildigi diger 4 hastanin oturamadig1 gorildii.

PVL, kortikospinal yollarin dejenerasyonu sonucu spastik SP’ye neden
olabilir (90, 91). Yapilan bir calismada gestasyon yast 36 haftadan kiiclik olan 437
infant USG sonuglar ile incelenmis, PVL saptananlarin %56’sinda SP gelistigi, PVL
derecesinin SP klinik tip ve agirlig1 ile belirgin olarak korele oldugu bildirilmistir
(92). Yokochi ve ark. (54), periventrikiiler beyaz cevher hasari olan hastalarda
lezyonun ciddiyeti ile SP’nin ciddiyeti arasinda dogru iliskiden bahsetmekte ve
bunun tersinin olabildigini de vurgulamaktadir. Melhem ve ark. (93), PVL’li 36
olguyu lateral ventrikiil dilatasyonunun derecesi agisindan degerlendirmisler ve
ventrikiil dilatasyonu belirgin olan olgularda (17 olgu) ¢ogunlukla spastik tetrapleji
tesbit etmislerdir. MRG ile yapilan baska bir calismada 1-14 yas aras1 89 PVL’li
hastanin %68,5’unda serebral fel¢ gelistigi saptanmigtir. PVL derece 1 olan
hastalarda %36,4, PVL derece III hastalarda %68,9, PVL derece IV hastalarda ise
%87,6 oraninda spastisite goriilmiistiir. Benzer sekilde PVL derecesinin artmasi ile
klinik agirlik arasinda korelasyon saptanmis, spastik tetraplejinin PVL derece 1
hastalarda izlenmezken, PVL derece IV olgularda %56.3 oraninda goriildigii

kaydedilmistir (89).
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Bizim c¢alismamizda PVL’li olgularin %84,4’inde serebral felg gelistigi,
%15,6’sinda kas tonusunun normal oldugu goriildii. Serebral fel¢ tipi ile PVL
derecesi arasindaki iliski incelendi. Hafif derecede PVL olan 7 hastanin %42,9’unda
serebral fel¢ gelismezken, bu oran orta derecede PVL saptananlarda %14,3, agir
derece PVL olgularinda ise %y5,9 idi. Spastik tetrapleji hafif derece PVL
hastalarimizda goriilmezken, agir derece PVL olgularinda %29,4 oraninda bulundu.
Calisma grubumuzda hafif derece PVL olgularin orani1 (%15,6) orta ve agir grupla
kiyaslandiginda daha azdi. Benzer ¢aligmalarla karsilagtirildiginda PVL’li olgularda
serebral felg goriilme diizeyinin ¢alisma grubumuzda daha yiiksek saptanmasinin
sebebinin orta ve agir derece PVL olgularin yiizdesinin (%84,4) coklugundan
kaynaklanmis olabilecegi diisiiniildii.

PVL, prematiirelerde daha sik olmakla birlikte matiir bebeklerde de
goriilmektedir. Bizim ¢alisma grubumuz 31 prematiire ve 14 matiir PVL’li olgudan
olusuyordu. PVL’li prematiire olgularin %87,1’inde, matiirlerin ise %78,6’sinda
spastisite saptandi.

Okumura ve ark. (94), SP’li ¢ocuklarda yaptiklart ¢alismada PVL’li 77
olgunun 68’inde dipleji ve 9’unda tetrapleji tespit etmislerdir. Spastik diplejili
olgularin 62’sinin prematiire oldugu belirtilmistir. Miller ve ark. (82), 12 PVL’li
matiir hastanin {igtinde (%25) spastik dipleji, ikisinde (%16,6) spastik tetrapleji tesbit
ederek motor bozukluklarin degisken olabilecegini vurgulamistir. Saltik ve ark. (87)
20’si prematiire ve 11’1 matiir olmak iizere 31 PVL’li hasta grubunda yaptiklari
calismada toplam 24 olguda spastisite saptamistir. Prematiirelerin 9’unda (%45)
dipleji, 4’tinde (%20) tetrapleji, 2’sinde (%10) hemipleji, matiir olgularin 6’sinda
tetrapleji (%54,5) ve 3’linde (%27,2) hemipleji goriilmiistiir.

Ramos ve ark. (95), spastik serebral felgli ¢gocuklarin radyolojik bulgularini
MRG ile degerlendirmis, prematiire dogan spastik tetraplejili ¢ocuklarin %64’i,
spastik diplejili ¢ocuklarin ise %80’inde PVL oldugunu tesbit etmislerdir. Benzer bir
calismada spastik serebral felcli 152 hasta MRG ile degerlendirilmis, spastik dipleji
olan 81 hastadan 72’sinde, spastik tetraplejili 45 hastadan ise 12’sinde PVL
saptanmustir (94). Literatiirde buna benzer ¢alismalar vardir. S66t ve ark. (90) PVL

saptadiklar1 29 hastanin 22’sinin prematiire, 7’sinin matiir oldugunu belirtmistir.
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Spastik dipleji prematiirelerde daha fazla goriiliip, etiyolojisinde PVL en 6nemli risk
faktorii olarak bildirilmistir (96).

Bizim calismamizda da olgularin ¢ogunlugu prematiire (%68,9) hastalardan
olusuyordu. PVL saptanan 31 prematiire olgunun 20’sinde (%64,5) spastik diplejiye
rastlandi. Sadece prematiirelerde degil, matiir hastalarda da spastik dipleji (%50)
diger kas tonus anomalilerinden daha yiiksek oranda goriildii. Spastik dipleji ile
tetrapleji goriilme orani kiyaslandiginda prematiirelerde 3, matiir PVL’lilerde 2 katin
tizerindeydi.

Okumura ve ark. (97), SP’li 152 hastanin gestasyonel yaslar1 ile MRG
bulgularim1 ve PVL agirlik derecelerini karsilagtirmislardir. Bu c¢alismada PVL’li
hastalarin %90’ prematiire oldugu, agir PVL olarak tanimlanan lezyonlarin
gestasyon yaslar1 25-32 hafta arasinda degisen hastalarda saptandigi ve SP’li
olgularda MRG’de PVL agirlik derecesinin gestasyonel yasla korele oldugu
goriilmiistlir. Serdaroglu ve ark. (89) ise PVL agirlik derecesi ile gestayon yasi ve
dogum kilosu arasinda anlaml iligki bulamamastir.

Bizim c¢aligmamizda MRG bulgularina gore hafif, orta ve agir derecelerde
PVL saptanan hastalarin ortalama gestasyonel yaslar sirasiyla 35,42 + 3,55; 34,80 +
3,54; 33,41 + 4,63 hafta ve ortalama dogum kilolar1 sirastyla 2192,85 + 589,08g;
2243,80 + 651,41g; 1790,00 + 619,33g olarak saptandi. PVL agirlik derecesi ile
gestasyon yasi ve dogum kilosu arasinda anlamli bir iligki bulunmada.

Ikiz ve f{iciiz esleri olan, C/S ile dogmus, prematiire 5 hastamizin
MRG’lerinde ikizlerde hafif, iiciizlerde agir derecede PVL tesbit ettik. Hastalarin
5’inde de spastik dipleji vardi ve ancak destekle yiiriiyebiliyorlardi. Bir diger
olgumuz ikizi normal olan, matiir, NSVY ile dogmus, agir derecede PVL’li hastaydi.
Normal olan olgunun kraniyal MRG incelemesi yoktu. Hastamiz tetraplejik ve
yataga bagimliydi. Bu 6 olgunun da ortak 6zelligi asfiktik dogum G&ykiilerinin
olmasiydi.

PVL’li olgularda epilepsi birlikteligi ile ilgili olarak yapilmis caligmalar
bulunmaktadir. Gurses ve ark. (98), PVL’si olan 19 SP’li hastadan dokuzunda (%47)
epilepsi saptamislardir. {lave olarak motor defisiti olan PVL’li hastalarda nobet
insidansinin daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Diger bir ¢alismada asfiktik

dogum ve radyolojik PVL derecesi ile epileptik nobet goriilme siklig
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karsilastirilmistir. Derece I PVL’lilerde %20, derece 1V’lerde %23,3, asfiktik dogum
Oykiisii olanlarda %40, olmayanlarda %27,3 oraninda epilepsiye rastlanarak hem
PVL derecesi, hem de asfiktik dogumla epilepsi arasinda anlamh iligki
bulunamamastir (89).

Calismamizda PVL’li olgularin 20’sinde (%44,4) epilepsi vardi. Bu hastalarin
19°’una EEG tetkiki yapilmis ve 16’sinda (%84,2) patolojiye rastlandi. Radyolojik
olarak hafif, orta ve agir derece PVL olgularinda sirastyla %28,6, %42,9 ve %52,9,
asfiktik dogum Oykiisli olanlarda %45,2, olmayanlarda %42,9 oraninda epilepsi
saptand1. Gerek PVL dereceleri gerekse de asfiktik dogumla epilepsi arasindaki iliski
istatiksel olarak 6nemsiz bulundu.

PVL’nin spastisite ve mental retardasyona neden oldugunu ilk kez Banker ve
Larroche saptamistir (10).

Serdaroglu ve ark. (89), PVL derecesi yiiksek olup klinik olarak etkilenimi
cok az olan hastalar olsa da genel olarak ileri PVL derecelerinin daha agir klinik
tabloya, spastisiteye ve psikomotor gelisim geriligine neden oldugunu belirtmislerdir.
Diger bir caligmada psikososyal geriligin motor bozuklugu olan hastalarda
néromotor klinik bulgularin siddeti ile orantili oldugu, fakat MRG’de goriilen
lezyonlarin ciddiyetiyle iliskisinin olmadig1 saptanmustir (87).

Calismamizda hem radyolojik olarak yapilan PVL derecelendirmesinin hem
de klinik bulgularin siddetine gore yapilan siniflamanin biitiin gruplarinda ytiksek
oranda mental retardasyon goriilmekle birlikte gerek MRG bulgularina gore agir
derecede gerekse de klinik bulgular1 siddetli olan yataga bagimli hasta grubunda
normal mental diizeye sahip olguya rastlanmadi.

Perinatal asfiksi sonucu SP gelisen prematiire olgularin MRG’sinde siklikla
PVL saptanmaktadir (29, 86, 94, 99). Yapilan ¢alismalarda PVL’li olgularda en sik
izlenen SP tipi spastik dipleji olarak bildirilmistir (86, 99). Manav ve ark. (100),
asfiktik dogum o&ykiisii olan toplam 15 hastada MRG’de PVL saptamislardir.
Bunlardan 13 prematiire olgunun 11’inde spastik dipleji, ikisinde spastik tetrapleji ve
matiir olgularin 2’sinde de spastik dipleji gelistigini belirtmislerdir.

Asfiksili prematiire infantlarda spastik tetrapleji hasar paterni alisilmis

degildir (86). Bununla birlikte PVL’1i olgularda da hasar belirgin ise spastik tetrapleji
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ortaya c¢ikabilecegi belirtilmektedir (93, 99). Hayakawa ve ark. (101) yaptiklar1 bir
calismada spastik tetraplejili 16 preterm olgunun 12’sinde PVL saptamistir.

PVL saptanan asfiksili matiir infantlarda spastik dipleji gelistigi rapor
edilmistir. Yokochi ve Fujimoto (102), asfiktik dogum Oykiisii olan 60 matiir
olgunun 49’unda SP gelistigini saptamiglardir. Bunlardan MRG’de PVL izlenen 6
olgunun ikisinde tetrapleji, birinde dipleji goriilmiistiir. Krageloh-Mann ve ark. (103)
asfiktik dogum Oykiisii olmayan ve MRG’de PVL saptanan SP’li 9 matiir olgunun
sekizinde spastik dipleji, birinde spastik tetrapleji tesbit etmislerdir.

Asfiksili olgularda serebral hemipleji genellikle tek tarafli enfarktlarda ortaya
ctkmaktadir. Tek tarafli tutulum genellikle matiir olgularda izlenir (1, 86). Bununla
birlikte asfiksi sonucu PVL gelisen prematiire hastalarda da hemipleji bildirilmistir
(10, 22). Okumura ve ark. (94), PVL’li prematiire 4 olguda hemipleji tesbit
etmislerdir.

Bizim caligmamizda 21 prematiire, 10 matiir olmak iizere toplam 31 olguda
asfiktik dogum oykiisii vardi. Asfiktik dogum Oykiisii olsun ya da olmasin dipleji en
sik rastlanan spastisite sekliydi. Asfiktik dogum Oykiisii olan diplejik olgularin 14’1
prematiire, 4’li matiir, tetraplejik hastalarin 6’s1 prematiire, 3’ matiir, hemiplejik 1
olgu ise matiirdii. Tetraplejik hastalarin tamaminda asfiktik dogum oykiisii vardi.
Spastik tetrapleji olgularinin beklenenden fazla olmasi c¢alisma grubumuzun
cogunlugunun radyolojik olarak orta ve ileri derecede PVL saptananlardan
olugmasindan kaynaklanabilecegi diistliniildii.

Sonu¢ olarak PVL hastalarda motor problemler, mental fonksiyonlarda
bozulma ve epileptik nobetlere neden olmaktadir. MRG, multiplanar ¢ekim
kapasitesi, radyasyon icermemesi ve beyin goriintilemede USG ve BT’ye olan
tistiinliigii nedeniyle bu tip hastalarda tercih edilen inceleme yontemi olmalidir.
Radyolojik olarak PVL derecesi yiiksek oldugu halde klinik olarak normal olan
hastaya rastlansada genel olarak ileri derecelerin daha agir klinik tabloya, spastisiteye
ve mental retardasyona neden oldugu dikkati ¢ekmektedir. PVL sonucu gelisen
tyilestirilebilir klinik problemlerin 6nceden bilinerek gerekli tedbirlerin alinmasinda

saglik personeli ve hasta yakinlarina 6nemli gorevler diismektedir.



42

6. SONUCLAR

Bu c¢alismada radyolojik olarak PVL saptanan toplam 45 hasta
degerlendirildi. Olgularin ¢cogunlugu (%68,8) prematiirelerden olusuyordu. Hastalar
radyolojik olarak beyaz cevher tutulumu, ventrikiiler genisleme, ventrikiil
sinirlarinda diizensizlik, optik radyasyo tutulumu ve korpus kallozumda incelme
parametrelerine gore hafif, orta ve agir dereceler olarak siniflandirildi.

Hafif derece PVL saptanan hastalarin %42,9’u normal gelisime sahipti. Orta
derece PVL olan olgularin %44,4’ii ¢cok az anomalisi olan ve fonksiyon kaybi
olmayip kendi basina yliriiyebilen hastalardan olusuyordu. Agir derece PVL’lilerin
ise biiyiik bir ¢cogunlugu (%80) ancak destekle yiirliyebilen veya bakima muhtag
yataga bagimli ¢ocuklardi.

Gerek hafif, gerekse de orta ve agir derece PVL hastalarinda dipleji en fazla
oranda (%60) izlenen spastisite sekliydi. Hafif derecede PVL hastalarinda tetrapleji
gozlenmezken en yliksek diizeyde agir derecede PVL (%29,4) olgularinda rastlandi.

PVL’li hastalarda %68,9 oraninda asfiktik dogum oykiisii saptandi. Bu oran
agir dereceli olgularda %88,2 diizeyine ulastyordu.

PVL dereceleri ile epilepsi goriilmesi, mental retardasyon varligi, dogum
sekli, matiirite, dogum haftasi ve dogum kilosu arasinda anlaml iliski saptanmadi.

Spastik dipleji hem prematiire (%64,5) hem de matiir (%50,0) hastalarda en
sik rastlanan motor bozuklukdu.

Spastik diplejisi olan hastalarin %52,2’s1 destekle yiiriiyebilirken, spastik
tetraplejili olgularin tamami destekli ya da desteksiz yiirliyemeyen yataga bagimli
hastalardan olusuyordu.

Matiirite ile hastalarin fonksiyonel klinik degerlendirmesine gore yapilan
Mizrahi siniflamasi arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmadi.

Asfiktik dogum Oykiisii olan hastalarda Mizrahi siniflamasina gore orta ve

agir klinik tablo goriilme orani (%71,5) yiiksek bulundu. Asfiktik dogumla gestasyon
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haftasi, dogum agirligi, dogum sekli, desteksiz oturamama ve epilepsi goriilmesi
arasindaki karsilagtirmalarda farklilik 6nemsiz bulundu.

Epileptik ndbet dykiisii olan hastalarin biiyiik bir cogunlugunda (%84,2) EEG
anormalligi saptandi.

Calismamizda degerlendirmeye aldigimiz biitiin dlciitlerden bagimsiz olarak
PVL’li hastalarla spastik dipleji birlikteligi dikkat ¢ekiciydi. Calisma grubumuzda
genelde SP gelisme, 6zelde spastik tetrapleji goriilme orami literatiire gore yliksek
bulundu. Hafif derece PVL olgularimizin orani (%15,6) orta ve agir derece PVL’li
hastalarla (%84,6) kiyaslandiginda oldukc¢a diisiiktii. Bu oransal farklilik SP gelisme
diizeyinin yiiksekligini agiklayip iilkemizdeki perinatal hizmetlerdeki basarinin

dolayl gostergesi olabilir.
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