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1. GIRIS

Modern gériintilleme ydntemlerinden en yeni ve popiler konumda
olan MRG ile santral sinir sistemi patolojilerinin taninmasi ve
anlasilmasi daha da kolaylagsmistir. Pediatrik hastalarin adultlerden
bir¢ok yénden farkli olmasi, onlarin MRG bulgularinin da farkh
olmasina yolagmaktadir. Pediatrik ve 6zellikle yenidogan déneminde
serebral patolojilerin dederlendirilmesinde US ve CT 6nemli bir
konumda olup, bu modalitelere yardimc: olmak ve hem serebral
anatomiyi hem de mevcut patolojilerin yorumunu daha iyi yapabilmek
igin MRG kullanilmaktadir. Teknigin hem pahali olusu hem ¢ok
yaygin olmayist ayricada ¢ekim ig¢in uzun zaman gerektirmesi
dezavantajlaridir. Bunun yaninda dofru endikasyonunun konmasi
durumunda avantajlari da sayilamayacak kadar goktur. Perinatal
donemde serebral patolojilerin gounda etiolojik faktér; perinatal
asfixi'dir. Perinatal asfixinin hem dogum sonrasi akut bulgulari hemde
yillar i¢inde ortaya gikabilen kronik bulugularini en iyi gosterebilen
teknik de yine MRG olmaktadir. Santral sinir sisteminde meydana
gelen patolojilerin biytik ¢ogunlugu prematiirlerde olugsmaktadir.
Ancak matir olan fakat yiiksek risk tastyan, 6rnegin kardio-respiratuar
problemleri olan annelerin bebeklerinde de serebral problemler
gorilmektedir. Beyin lezyonlar: in utero olabildigi gibi dogum aninda

ve dogumdan sonraki ilk giinlerde ortaya ¢ikabilmektedir.

Yenidogan dénemde ortaya g¢ikabilecek bulgular: ilk gdrip
degerlendirecek olan klinisyenlerdir. Bu yiizden klinisyenlerinde US,

CT ve MRG gibi modaliteleri iyi tanimasinda sonsuz fayda vardir.

MRG ile elde.edilen yiiksek resoliisyonlu yumusak doku kontrasti
ve multiplanar goriintilleme kapasitesi yaninda, gereken vakalara ilave
olarak Magnetik Rezonans Angiografi veya yine gereken vakalara da

Magnetik Rezonans Spektroskopi yapilabilmektedir.



2. GENEL BILGILER

A) INTRAUTERIN DONEM BEYIN GELISIM
OZELLIKLERI:

Erken fetal periodda, santral sinir sistemi (SSS)'nin biiyiimesi
oldukga hizlidir. Ornegin beyin volimiindeki artis ikinci ve igiinci
aylarda %416 iken, gestasyonun sonunda ise bu artig yalnizca %42
dir. SSS'in Bu hizli buytumesi, viicudun diger organlar: ile
kiyaslandiginda oldukga 6nemli oldugu farkedilir. Beyin, 6. ayda
viticud agirhiginin %21'i, termde %15'i ve adultte %3'tt kadardur.
Beynin bu hizli buytmesi kendi anatomik yapilari iginde farklilik
gostermektedir. Serebral hemisferlerin volumiindeki artig 2-6. aylar
arasinda yavag ve diizenlidir, daha sonra hizlanir. Beyin sapinin, 2-6.
aylar arasinda biyumesi hizli iken daha sonra bu biiyiime yavaslar.
Serebellumda, 2-5. aylar arasinda buytime hiz1 yavas iken, daha sonra

hizla volimiinde artig baglar ve postnatal 6. aya kadar devam eder.

Dogumdan sonra ilk 9 ayda beynin tim agirlig1 iki mislinden daha
fazla artar ve 6. yasta adult agirhiginin  %90'1na ulasgir. Postnatal
dénemde meydana gelen artis, normal kranial gelisme ile yakindan
iliskilidir (1,2).

Serebral Kortex: Serebral hemisferlerin gelisimi, fetusun diiz
(lissensefalik) beyin gériiniimiinden adultlerin giral paternine gegisi
kademeli olarak meydana gelir. Diiz hemisferde, gestasyonel 14.
haftada bir indentasyonla sylvian fissur olusur. Daha sonra bunu
Rolandik, calcarine fissurler ve gyruslar takip eder. Kortikal gyrus
olusumu 30. haftada hizlanir ve tiim hemisferik yiizeyde yaklasik 32.
haftada gyruslar olugsmustur ama bu gyruslar adult beyne gére daha
az sayidadir. Frontal lobdan occipital lob iistiine kadar 28-37. haftalar
arasi gyrus sayist 21 olup buna "gyral index" ad1 da verilir. Yenidogan
bir bebekte kortikal ylizey alam yaklasik 679 cm?® olup bunun %61'i
intrasulcal'dir. Hemisferik yiizey postnatal donemde iki mislinden
daha fazla biiyliyerek, yaklasik 1600cm? olan adult degere ulasir. Bu

artig, gyrus sayist ve hemisfer buyitklugiundeki artisla paralel seyreder.
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Beyaz Madde: Hemisferik beyaz maddenin gelisimi, kortikal gri
maddeye gére daha yavastir, ama beyaz madde gelisimi postnatal
donemde uzun bir siire daha devam eder. Kortex'in biiyimesi, yasamin
ikinci yilina dogru yavaslayip dururken, hemisferik beyaz madde
gelisimi ilk dekattan sonraya kadar devam eder ve myelin fiberlerinin

birikimi ile onlarin kalibrelerinin artis1 bu dénemde gergeklesir.

Beyaz ve gri maddenin farkli hiz ve zamanda gelismelerinden
dolay1, gelisim esnasindaki oranlarida farklilik gésterir. Ornegin 6.
ve 18. postnatal aylar arasinda; beyaz madde volumi, ¢ok iyi gelismis
denebilecek gri madde ile kiyaslaninca ¢ok az kalir. Bu normal beyin
gelisimi, beyaz maddenin hypoplazisi olarak yanlis degerlendirilebilir
ama baz1 gergek hastaliklarda bu durum kalici olur (Pelizaeus-

Merzbacher hastalifi, Cockayne sendromu gibi).

Germinal Matrix Dokusu: 30. gestasyonel haftadan sonra lateral
ventrikillerin duvar boyunca sikica paketlenmis gériiniimde immatiir
hiicrelerden olugmus subependimal bir tabaka vardir. Bu tabakaya
"periventrikiiler” véya "germinal” matrix dokusu adi verilir. Bu tabaka
zamanla incelmeye baslar ve ilk olarak korpus kallosum ve fornixler
diizeyinde kaybolur. 36-39. haftalarda bu kaybolma lateral ventrikiil
koselerine kadar devam eder. Matrix hiicreleri, siklikla perivaskiiler
dokuda uzun siire kalma egilimindedir. Term'de dogan infantlarda
ventrikiill duvarindaki matrix hiicreleri, daginik odaciklar seklinde
goriiliir. Yalmzca kaudat niikleus ile talamus arasinda "ganglionic
eminence” denen yerde kalin bir yastikcik halinde mevcuttur. Bu
yastikcik ilk 3. postnatal aylarda pargalanir ve ilk yilda bu matrix

doku tamamen kaybolur.

Ventrikiiler Sistem:Fetal serebral ventrikiillerin konfigiirasyonundaki
gelisimsel degisiklikler, giderek ventrikiillerin daralmas: seklindedir.
Prematiirlerin ventrikiilleri, term infantlarla kiyaslaninca daha genistir.
Termde ventrikiiller dar ve ince olarak gériliir. Cavum septi pellucidi,
tiim yeni doganlarda mevcuttur ve hayatin ilk 2 yilinda oblitere olur

ama %20 oraninda adultlerde persistan olarak kalir.



Myelin Formasyonu: Myelin olusumu, axonlarin gevresinde
oligodendriaglialarin veya schwann hiicrelerinin yiizey
membranlarinin helix seklinde sarmal olusturma olayidir. Bu kilif
olusum faz1, bir seri selliiler ve kimyasal olaylarin sonucunda gelisir.
Myelinizasyon baglamadan 6nce beyaz maddede ¢ok az kilif hiicreleri
vardir. Myelinizasyon olusumu beyin iginde zaman bakimindan
farklilik gosterir. Myelinlesme olayi; santraldan perifere; inferiordan

stiperiora; posteriordan anteriora dogrudur (2).

Serebellum: Serebellumdaki biiytime hizi1 gebeligin S. ayina kadar,
serebral hemisferlerden daha yavastir. 5. aydan itibaren hizla
bityimeye baslar‘ve yaklasik 18. ayda proporsiyone olarak normal
cerebellum formasyonuna ulasir. Yeni doganlarda siklikla beyaz

madde iginde serebellar heterotopik fokusler bulunabilir (1,2).

B) NEONATAL BEYINDE NORMAL MATURASYON ve
MRG OZELLIKLERI

a) Myelinizasyon

Beyin matixrasyonu, infantlarda belli bir diizen ve zaman siireci
iginde gergeklesmekte ve her dénemin kendine ait spesifik paterni
gozlenmektedir. Bu patern in vivo olarak en iyi bigimde MRG ile
degerlendirilebilmekte ve matiirasyon hakkinda saglikli bilgiler
edinilebilmektedir (3).

Beyin maturasyonu hakkinda en énemli bilgiler, beyaz maddenin
myelinizasyonunu gézlemlemekle olmaktadir. Yani beyaz madde

myelinizasyonu beynin matiurasyonunu yansitmaktadir (3,4).

Myelinizasyon; intrauterin hayatta baglayip dogumdan sonrada devam
eden ve beyin matirasyonunda "INDEX" olarak kullanilabilen
dinamik bir olaydir. Bu dinamik olay postnatal dénemde ve ilk 2 yil
iginde devam ederek ¢ok hizli bir degisim goéstermektedir. Normal
infant beyin MR goriiniimii; ¢ok énemli farkliliklar gésterdigi igin,
adult formdan ayirmak oldukg¢a 6nemlidir. Aksi takdirde
myelinizasyon p‘atolojisi olarak degerlendirilebilir.
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Beyin matiirasyonu belirli bir sira ve diizen iginde olur. Bu diizen
- santralden perifere (sentrifugal)
- inferiordan stiperiora
- posteriordan anteriora

dogrudur. Beyin sapindan baglayarak serebellum ve serebrumailerler.
11k 6 ayda beyaz madde matiirasyonu T, W gérintiilerde iyi izlenirken,
6-18 aylik donemde T,W goruntiiler yeglenir. Anatomik bolgelere ve
yas dagilimina gére myelinizasyon ve MRG'de tesbit edilme zamani
Tablo 1 de verilmistir (3).

T, Agirhikh imajlar:

Basitge diisiiniilirse, yenidogan T, W'li MR gériiniimleri adultlerin
T,W'li MR gorinamii ile benzerdir. Yani beyaz madde, gri maddeye

gore diisiik intensitededir. Matiirasyonla, beyaz madde intensitesi artar.

Tablo 1: Myelinizasyon ve MR goriiniimii.

Mpyelinizasyonun Basladifi Yas ve MR
Ozcllikleri

Anatomik Bolge T, -\ giriintiiler Tz -W gariintiiler
Orta Sercbellar Pediinkiil Dogumda Dogum -2 ay
Serebellar Beyaz Madde Dogum -4 ay 3-5 ay
Internal Kapsiiliin Posterior
Bacag:
. Anterior parga Dogumda 4-7 ay
. Posterior parga Dogumda Dogum -2 ay
Internal Kapsiil Ant. Bacag 2-3ay 7-11 ay
Corpus Callosum
. Genu 4-6 ay 5-8 ay
. Splenium 3-4 ay 4-6 ay
Oksipital Beyaz Madde:
. Santral 3-5ay 9-14 ay
. Perifer 4-7 ay 11-15 ay
Frontal Beyaz Madde
. Santral 3-6 ay 11-16 ay
. Perifer 7-11 ay 14-18 ay
Sentrum scmiovale J-4ay 7-11 ay




Neonatal dénemde posterior fossa yapilarindan
- Medulla
- Dorsal midbrain
- Inferior ve stiperior serebellar pediinkiiller

yuksek sinyal gosterirler. Yani dogumda bu alanlar myelinizedir. Derin
serebellar beyaz madde sinyal intensite artis1 birinci ayin sonuna dogru
gorulur. Dallanma seklinde folia gériniimi ise 3. ayda ortaya ¢ikar.
Serebellum 3. AYDA adult gériiniimii ile benzer olur (3,4).

Neonatal donemde yine supratentoriol yapilardan
- Superior serebellar pediinkiiller
- Talamusun ventral-lateral bolgesi
- Internal kapsiil posterior bacagi

yiksek sinyal gosterir. Bu yuksek sinyal gaga seklinde ponstan kortiko-
spinal trakt boyunca serebral pedunkiiller, internal kapsiil posterior
bacag: ve sentrum semiovale santral pargasina uzanir. Pre-ve
postsentral gyruslar yaklasik birinci ay civarinda yiiksek sinyal
intensitesine sahip olur. Buradaki intensite degisitklikleri 3. ayda

tamamlanir. Birinci aydan daha erken dénemde,
- Optik sinir
- Optik trakt ve
- Optik radyasyon

yuksek intensiteye sahiptir. Oksipital lobda calcarine fissuru

cevreleyen beyaz maddeye kadar uzanmasi 3. ayi bulur (1,3).

14 gunlik bir bebekte T, W'l1 imajlar, Resim 1 de izlenmektedir.
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Resim 1: 14 giinlik bir bebege ait T, W'l axial goruntiiler

izlenmektedir.

Burada sentrum semiovale’'den pons duzeyine kadar
myelinizasyonla ilgili degisiklikler goriilmekte. Myelinize alanlarin
yiksek sinyal gosterdigi bolgeler; sentral corona radiata, optik
radyasyon, internal kapsiliin posterior bacags, optik trakt, siiperior
serebellar pediinkiiller ve dorsal beyin sapidir. Artmakta olan sinyal

intensitesi ile parasentral gyrus'ta belirginlesmeye baslamaktadir.
T, Agichikli goriintiiler:

Yine T W'li goriintilerde oldugu gibi basitge dusinildigunde;
yenidoganin T,W'li MR 6zellikleri adultlerin T W'lt goruntiiler ile
benzerdir, denilebilir. Yani, beyaz madde gri maddeden daha intens

gorunamdedir. Ancak maturasyonla, beyaz madde intensitesi

azalmaya baglar.



Dogumda posterior fossa da; inferior serebellar pediinkiil ve dor-
sal pons, T2W'l1 sekanslarda diisik sinyal intensitesindedir.
Supratentorial bélgede; superior serebellar pediinkiil, talamusun ven-
tral lateral bolgesi ve internal kapsiil posterior bacaginin posterior
bolumi hipointenstir. Birinci aydan erken dénemde pre- ve postsentral
gyrus daha diigiuk intensiteye sahiptir. Derin beyaz madde traktlar: 6-

12. aylarda myelinize olur (6).

Resim 2 de ; Resim | de gorillen hastanin T,W'li gorintiileri

izlenmektedir.

Lateral ventrikiillerin trigon bélgesinde posterior ve superiorda
iiggen seklinde bir alanin myelinizasyonu yavastir ve infarkt yada
injury olarak yanhg tanmabilir, bu bakimdan bu bolgenin ozelligi
bilinmelidir (3).

Resim 2: 14 giinlitk bebegin T,W'li axial goruntiileri. Beyaz madde

maturasyonu, T,W'li gériintiilerde azalan intensitesi ile degerlendirilir.
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Bu imajlarda; cortexde parasentral gyrus, talamusun ventrolateral
bolimi, internal kapsiliin posterior bacaginin posterior béliimi, dor-

sal beyin sap1, disiik intensitede izlenmektedir.

T,W'li goriintiiler, 6. aydan sonra myelinizasyonu degerlendirme
bakimindan anlamli ve yararlhidir. T W'li goriintiiler, daha gok primer
myelinizasyon olayini yansitirken, T,W'l goriintiiler, beyinde meydana

gelen fizyolojik su kaybi1 ile ilgili degisiklikleri daha 1yi yansitir (3-8)

b)Gri-Beyaz Madde Ayrimi ve Myelinizasyon: Gri-beyaz madde

ayrimlasmasi ve myelinizasyon ayni terimler degildir. Neonatlarda,
ilk terim beyaz maddenin hidrasyon durumuyla, ikincisi ise myelin'in
artisi ile ilgilidir (7). Myelin'in T, W goriintiilerde yiiksek intensite ile
tanindiZin1 séylemistik. Bu hiperintensite subkutantéz yag ile
kiyaslaninca daha diisiik intensitede oldugu gorilir. Irregiler, ince
kenarlarit ve karakteristek simetrik lokalizasyonu, hemorajiden
ayrimda yardimeci kriterlerdir. Ancak hemoraji, internal kapstl pos-
terior bolimit yakinlarinda veya corona radiata komsulugunda my-
elin ile karisabilir. Bu lokalizasyonlarda hemoraji simetrik olarak

beklenen bir bulgu degildir.

29-42. gestasyonel haftalar arasinda; kortex katlanmaya baglar (cor-
tical infolding) ve bu 6zellikle ilk olarak occipital lobta burada da
calcarine fissur lokalizasyonunda baslar. 42, haftada, bu katlanma ve
kivrimlagsma yogun olarak artar. Cortical infolding'le birlikte beyaz
madde intensitesinde arti§ baslar ve termdeki infantlarda gériniir hale
gelmektedir. Bu donemler igerisinde yaklasik gestasyonel 29. haftada
myelinizasyon baslar ve 42. haftada sentrum semiovale'ye erisir. Neo-
natal periodda insan beyni buyiik bir biiyiime kapasitesi gésterir. Bu
gecici donem, glial hiicrelerin hizla prolifere oldugu 30. gestasyonel
haftadan baslayarak postnatal 1-2. yasa kadar devam eder. Perinatal
periodda, beyin su miktarinda ani bir dusiis, kolesterol
konsantrasyonunda ise (myelin igin bir index) diisen su igerigi ile
birlikte artig gdsterir ve bu 3. - 4. yasa kadar devam eder. Beyinde su
disisi ve kolesterol artist MRG ilede uyumlu bulgular verir. Su

igeriginin disist ve kolesterol artisi, disiik intensitedeki beyaz
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maddenin T, W'l1 gériintiilerde giderek intensitenin artmasi seklinde
gorilir. Ayrica prematiir beyinde yiiksek su igerigi nedeniyle T,W
goriintillerde beyaz madde hipointens, T,W'de hiperintes izlenir.
Suyun absorbsiyonu ile T, ve T, relaksasyon zamam kisalir. Beyaz
madde intensitesi 45-50. haftada kortex intensitesine yaklagir. T W
goriuntulerde beyaz madde intensitesinde zamanla artig, beyin su

miktarinin azalisi ile agiklanmaktadir (7-10).

Bu fizyolojik degisiklikler, CT'de de gozlenebilir. Prematiirelerde
hipodens beyaz madde normal olarak gérilebilir. Cok diisiik dansiteli
beyaz madde termde gorulen normal bir bulgu degildir. Hipodens
beyaz madde; periventrikiler l6komalazi, hipoglisemik veya hipoksik-
iskemik beyin zararini yansitir. CT'de neonatal periodda beyaz
maddelerin giderek azalan hipodansitesi"myelinizasyon olay1" ile
agiklanmaktadir. CT, myelini direkt olarak yansitan bir yontem
degildir. Beyinde su igeriginin azalmasi, beyaz maddenin
attenuasyonunun artigindan sorumludur (11-13). Beyindeki bu beyaz
maddede izlenen su azalmasi, gri-beyaz cevher ayrimlagmasindan

sorumlu tutulmaktadir.
c) Ekstraserebral Bosluk ve Ventrikliiler Genislik:

Neonatal donemde ventrikiiler sistem genisligi, frontal horn késeleri
seviyesinde ve lateral ventrikiillerin gévde béliimiiniin ortasindan

6lguiliip ventrikul (V) / B (brain) orani hesaplanabilir (14). (Sekil 1).
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Sekil 1. Lateral ventrikiil géQdesi ve frontal horn seviyelerinde
6lgiilen  V/B orani. Olgiimler T, W'li goriintiiler

tizerinde yapilmaktadir.
Bu ¢6l¢tim T, W'l kesitlerde yapilmalidir. Erken prematiir infantlarda
ventrikiiller daha belirgindir. 33. - 36. haftalar arasinda ilimli geniglikte

iken full-term doganlarda ¢ok az belirgindir. Septum pellusidum

kavitesi 40 - 42, haftadan kiigiik tim infantlarda gorilebilir.

Normal V/B oran1 0.26 - 0.33 olup 0,36 veya daha yiiksek degerler

atrofi veya hidrosefali olarak degerlendirilir (14-16).

Extraserebral bosluk él¢imu, T,W'li géruntilerde yapilir ve
konveksite ile sisternalarda dSlglilen subaraknoid mesafe ortalama
olarak 0-4 mm olup posterior parietal lob lizerindeki subaraknoid
bosluk 6zellik gosterir ve normal olarak 12-13mm'ye kadar ulasabilir.
Bu atrofi ile karigtinnlmamalidir. Burasi prematiirlerde daha genis olup
term donemde bu kadar belirgin olmayabilir. 0-4mm. subaraknoid

bosluk normal olarak degerlendirilirken e@er ventrikiiler dilatasyon
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yoksa 5-6mm bile patolojik olabilir. Ozellikle 8 mm ve iizeri degerler

serebral atrofi olarak diisiiniilmeli ve takibe alinmalidir (14).
d)Pituiter Gland ve Neonatal Dénem MR Ozellikleri:

Neonatlarda pituiter bezin 6zel bir gériiniimui vardir ve bu bilinmedigi
taktirde yanlis tamlar koymak mumkiindiir. Neonatal periodda ilk 2
ay iginde anterior ve posteiror pituiter gland tipik olarak konvex
sekilde veya armut bigiminde olup T1W'l1 gériintiillerde beyin sapina

gore hiperintens izlenir (Resim 3).

Resim 3: Sagital T,W'li ilk 2 ayda gorilebilen armut seklinde ve

anterior-posterior pituiter bez hiperintens (normal olgu).

Bu 6zellik bilinmez ise 6zellikle hipofiz hemorojisi ile kanistirlabilir.
Bu gériniim yaklasik 2 ay kadar devam eder ve goriiniimii degismeye
baslar. Ust yiizeyi diizlegir ve anterior hipofiz ponsla aym intensiteye

erigir (Resim 4).
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Resim 4: Sagital T, W'li 2. aydan sonra gériilen anterior hipofiz

ponsla isointens, posterior hipofiz hiperintens (normal olgu).

Bu degisiklikler pituiter bezin endokrin aktivitesi, hiperplazisi ve

protein sentezi ile iliskilidir (17-18).

Yenidoganlarda (17), puberte donemindeki kizlarda (19) ve gebelik
ile postpartum donemde (20) hiperintens goriilebilen anterior hipofiz
i¢in, bu gérinumunden sorumlu bazi teoriler de giindeme gelmistir.

Bunlardan en gok kabul gorenler sunlardir:

- Fetal dénem pituiter bez iyi diferensiye olmus ve ilk trimestir
sonunda tiim trofik hormonlarn uretebilecek kapasitededir. Biiyiime
hormonu, prolaktin, ACTH ve tirotropin hormonlarinin yiiksek
seviyesi ikinci ve lguncu fetal dénem ile ilk 2 ayda gériilebilir. Bu

hiperintensite, selliiler hipertrofiye baghidir (19).

~ Anterior pituiter bezin histolojik incelenmesinde, yenidogan
dénemde prolaktin hiicrelerinin sayisi artmis; endoplazmik retikulum
aktivite ve miktar1 artmigtir. Buendoplazmik retikulum miktar artisi

ve yitksek protein sentez aktivasyonu T, relaxasyon zamanini kisaltir (17).

Neonatlarda gériilen hiperintens anterior ve posterior pituiter bez;

Rathke Kieft kisti veya pituitar hemoraji ile karistirilabilir. Ama T,W
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goruntiilerde anterior lob, pons ile isointens gériliirken bu 2 patoloji
degisik sinyal intensiteleri gosterir. Neonatlarda fizyolojik olarak
gorilen hiperintensitenin olmamasi1 veya kiigik pituiter gland
mevcudiyeti ; pituiter malformasyon veya disfonksiyon olasilif: .

bakimindan takibe alinmay1 gerektirir (17).

C) FETUS ve YENIDOGANDA HiPOKSIiK-iISKEMIiK
ENSEFALOPATI

a) Hipoksik-Iskemik Ensefalopati'nin Patofizyolojisi: In utero,
fokal veya diffuz injuriye ugrayan fetus genelde hipoksiye dayamklidir.
Ama bu kas, deri, akcigerler ve bobrekler ile gastrointestinal sistemde
mevcut epiteloid tip 6zel A-V anastomazlar ile vazokonstriiksiyon
sonucu kan akimi buralarda azaltilip beyin, kalp ve karaciger gibi
vital organlara génderilmesi sonucudur. Bu organlarda uzamis

vazokonstriiksiyon segonder problemlere neden olur. Bunlar:
- Periferal sirkiler kol»laps sonucu ciddi deri solgunlugu
- Hiperperistaitizm ve sonrasinda enterokolitis
- Renal yetmezlik
- Myokardial zarar.

Maternal ve plasental patolojiler fetal beyinde olusacak degisikliklere
zemin hazirlarlar. Bu patolojiler ilk trimestirde olursa genellikle fatal
seyrederken, daha sonraki, déonemlerde beyinde spesifik
lokalizasyonlarda zararlar meydana gelir. Ornegin, umblikal vende
meydana gelen trombiis ve sonrasinda sirkiilasyona gegen emboli
serebral arter ve dallarinin okliizyonuna neden olur ve sonugta infarkt

ve destriiktiv lezyonlar olusur (21).

Meydana gelen ASFIXI birgok faktsrle baglidir. Bu faktérlerden

en 6nemlileri sunlardir:

1. Serebral Kan Akimi: Normal termde ‘dogan infantta ortalama
serebral kan akimi hizi (CBF) 50-60 ml/dk /100 gr beyin agirligi iken

preterm dénemde, érnegin 28. - 33. gestasyonel haftada ¢ok disiik
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olup yaklagik 20ml/dk /100 gr beyin agirligr'dir. Belirli bir kritik deger
altinda infant beyni igin risk dogmus olur. CBF'in 5-10 ml/dk /100 gr
arasinda infantta normal nérolojik fonksiyonun devam ettigi gosterildi
(22-23). CBF'i kan basinci, hipoksi, hiperoksi, arterial CO,, kan

glukoz konsantrasyonu gibi birgok faktér etkilemektedir.

Experimental olarak normal ve hipoksik beyinde yapilan akim
O0lgim ¢aligmalar: sonucu; akim hiz1 beyin sapinda maximum iken,
subkortikal yapilarda daha diigiik ve kortexde en diigik bulunmustur
(normal ve hipoksik durumlarda). Beyaz madde kan akim

Olgiilememistir (21).

2. Glukoz ve Laktik Asit: Glukoz ve laktik asit, normal sinir

fonksiyonlar: igin gerekli maddeler olup genelde oksijen ve glukoz
aktivitesi ile paralellik gosterir. Ancak beyinde meydana gelen zarar,
bu paralelligi bozar. Glukoz konsantrasyonu ve beyin zarar arasindaki
ilisgki komplex olup beklenenin tersine olarak hiperglisemi hipoksik-

iskemik ensefalopatide zarar1 artirici faktorlerdendir (24).

3. Arteriel Oksijen Konsantrasyonu: In utero, disik oksijen

basincina adepte olabilen fetus, dogumla birlikte bu 6zelligi hizla
degisir ve daha kolay zarar gorur hale gelir. Ayrica serebral oksijen

kullanim1 ve uygun transportu birgok faktdrlere baglidir. Bunlar:
- Kardiovaskiiler fonksiyon
- Serebral mikrosirkulasyon
- Kanda serbest O, kapasitesi
- Doku respirasyonu.

Bu faktérlerde kendi aralarinda komplex etki yaratirlar. Yine yiiksek
hematokrit sonucu viskozite artar ve kapiller rezistans: artirir. Bu da

mevcut akimi azaltir.

4. Selektif Immatiir N6ral Doku_Zedelenebilirligi: Hipoksi-

iskemi sonucu immatiir beyinde meydana gelen lezyonlar yogunluk
ve dagilimi farklilik gésterir. Bunun sebebi beyin dokusunun hipoksiye

farkl1 sensitivite ve direngte olmasindandir. Hipoksik-iskemik
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lezyonlarda immatiir kortex pek etkilenmez iken lezyonlar daha sik
olarak beyaz madde ve talamusta lokalizedir. Ayni1 zamanda pons,
tektal ve tegmental yapilar yiiksek kan akim1 ve glukoz kullanimina

ragmen pek sik etkilenmezler (21).

- 5. Lezyonlarm Ciddiligi ve Biiviikliigii: Kan ve O,'in ani kaybiyla

yakindan ilgilidir. Minimal zarardan, nekrotiklesmeye kadar giden
genis degiskenlik gosterir. Serebral iskeminin siiresi ile beyin zararinin
yayginhg: arasindaki iligki ¢ok degisik olup zararin ciddiligi iskemik
epizodlarin sayi ve intervaline baglidir. Bu injuride 2 6nemli 6zellik
dikkat ¢ceker:

- Viicud 1si1s1

- Normal kan gekeri

Viicud 1sisinin diigiik tutulmas: ile hipoksiye dayanma kapasitesi

artmaktadir.

b)Hipoksik-Iskemik Ensefalopati'de Meydana Gelen Lezyonlar:
Olusan lezyonlar infantin prematiir ve matiir olmasi ile yakindan
iligkili olup serebral perfiizyonun bu iki dénemde farkl: patternde
olmasi farkli beyin lezyonlari ortaya gikarir (25).
Prematur infantlarda 4 tip ana beyin lezyonu gériilir:
- Matrix-zon hemorajisi,
- Periventrikiiler l6komalazi,
- Beyaz madde gliozisi,
- Talamik nekroz ve bazal ganglion ile beyin sap1 tutulusu.
Full-term infantlarda beyin lezyonlar::
- Diffuz kortikonéronal tutulus,
- Parasagital border zon infarkti,

- Subkortikal 16komalazi.

Olusan lezyonlar beyinde beyaz ve gri maddenin lokalizasyonuna gére
de gruplandirilabilirler:
1. Beyaz madde lezyonlari

2. Gri madde lezyonlan
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1. Beyaz Madde Lezyonlar:: Immatiir veya gelismekte olan

beyinde beyaz madde, kolayca zedelenebilir 6zellige sahiptir. Bu
patolojiler, nekroz fokiislerinden myelinizasyon bozukluguna kadar
degisen boyutlardadir. Bu grup altinda 3 degisik tip lezyon

tanimlanabilir
- Periventrikiiler I[okomalazi (PVLM)
- Perinatal Telensefalik 16koensefalopati (PTLE)
- Subkortikal Lékomalazi (SCL) (21-26).

Periventrikiiler Lokomalazi (PVLM): Infantlarda serebral
maddede hipoksi sonucu nekroz gelistigi 120 yi1l 6nceden
bilinmektedir. Doku degisiklikleri bilinmesine ragmen etioloji
konusunda tam bir goriis birligt yoktur. Beyaz madde nekrozuna neden
olan 2 6nemli sebeb sunlardir:

- Infeksiyon: Bakteriel protozoal, viral veya fungal orijinli sepsis

[}

sorumlu olabilir.
- Dolasim yetmezligi.

Beyaz madde nekrozu in utero dénemde basglayabilir. Lezyonlar
ventrikiilo-fugal arterler (uzun mediiller penetran arterler) ve
ventrikuilo-pedal arterler (rekiirren kollateral veya transventrikiiler
arterler) arasindaki "border zone" da meydana gelir. Beyaz madde
hipoperfiizyonu; 10mi/dk /100gr beyin dokusu'ndan daha diisiik kan

akiminda ve ciddi hipotansiyonda gergeklesir.

Periventrikiiler Lokomalazinin Klinik Ozellikleri: CT, US ve
MRG gibi radyolojik teknikler 6ncesi ancak postmortern
taninabilmekteydi. Bugiin ise en basit olarak US ile taninmakta ve
derecelendirilmektedir. Ancak MRG ile lezyonlar daha iyi
degerlendirilmekte, yayginligi ve eslik eden diéer patolojiler
gorulebilmektedir (27-28).

Infantlarda klinik olarak degisik derecelerde gelisme geriligi, ciddi
motor bozukluklar1 (quadripleji veya dipleji) ve siklikla gérme
bozukluklari meydana gelmektedir (29-33).

19



PVLM'nin sikli1 postmortern galigmalara gére 2500 gr altindaki
neonatlarda yaklasik %7 olarak hesaplanmistir (27). Bu oran daha
diustuk dogum agirliklt ve yiksek -risk grubu olanlarda daha da
artmaktadir. Beyaz madde nekrozu gelisiminde bilinen risk faktérleri

sunlardir:

- Kardiovaskiler hastaliklar (Respiratuar distres sendromu,

konjenital kardiak malformasyonlar), sok veya sepsis
- Intrauterin gelisme geriligi
- Diabetik anne bebekleri

Bu lezyonlar siklikla prematiir ve 2500gr altindaki infantlarda

gorilmekle birlikte, term infantlarda da goriilebilir.

In utero olarakta Beyaz madde nekrozu olabilir ve bu siklikla ma-

ternal-fetal dolagim bozuklugu ve sepsis'de gelismektedir (28).

Periventrikiiler Lokomalazi Patolojisi: Beyaz madde akut
nekrozu, liquefaksiyon veya kavitasyon alanlan seklinde, hemoraji
ile birlikte veya hemoraji olmadan yaklasik 3-6 mm g¢apta, siklikla
lateral ventrikil komsulugunda izlenen patolojidir. Doku
destritksiyonu, ventrikiillden sentrum seviovale'ye kadar uzanir ve
subkortikal beyaz maddeye erigir. Fokal lezyonlar siklikla lateral
ventrikiliin anterior ve posterior horn yakinlarindaki beyaz maddede

gorilar ama ventrikulin govdesi yakinlarinda da goérilebilir.

Kronik fazda lezyonlar kistik hale gelirler. Uni veya multilokiile
olup, lezyon seviyesinde ventrikiiller dilate ve korpus kallosum siklikla
incedir (21).

Periventrikiiler Lokomalazide MRG Bulgulari: Literatiirde
birgok US ve MRG ile bu konu tizerine galismalar vardir (25-28,33).
Cogu MRG ¢alismalari, perinatal perioddan daha sonra yapilmistir.
Dubowitz ve arkadaglart (28) PVLM'yi US'ik olarak histopatolojik

degisiklikleri ile orantili olarak 4 evreye ayirmislardir. Bunlar:
1)Hemoraji ile birlikte baslangi¢ ekojenitesi
2)Normale doniis
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3)Kist gelisimi

4)Kistin resolusyonu ile ventrikiiler genisleme ve periventrikiiler

atrofi geligimi.

Keeney ve arkadaslar1 da (28) bu siniflandirmay1r MRG'aye

uygulamislardir.
1)Hemorojik PVLM,; 1-6 hafta MRG ile gdzlenebilir.

2)Kistik PVLM; ya kistin komplet resoliisyonundan sonra 4-8

hafta veya atrofi ve ventrikiiler dilatasyonla birlikte.

Atrofi ve ventrikiler dilatasyon, genelde ytuksek mortalite ve uzun

stireli morbiteyle birliktelik gostermesi yéniinden énemlidir.

MRG ile T,W goruntilerde peritrigonal bélgede hiperintens
periventrikiiler sinyal, korpus kollosumda transkallosal fiberlerin
dejenerasyonu ile sbleﬁium ve gévdede incelme gorulir. Hemorajik
PVLM vakalarinda kan urunlerinin sinyali gézlenir. Geg dénemde
periventrikiiler beyaz madde incelmesine segonder beyin atrofisi,
ventrikillomegali, belirgin sulkal ve genislemis interhemisferik fissur

gbrinimu mevcuttur.

Perinatal Telesenfalik Lokoensefalopati (PTLE): Perinatal pe-
riod esnasinda telensefalik beyaz madde zarar, glial hiicrelerde nekroz
ve hipertrofi ile karakterize olup PVLM bulunan hastalarin yaklasik
% 15-20'sinde gorulur. Beyaz madde gliosisi, ayrica sinir sisteminin
herhangi bir yerinde de olabilir. %60 oraninda sebeb; respiratuar
distres sendromu, konjenital kalp hastali1 veya perinatal asfixi'dir.

Bu patoloji yalnizca histolojik olarak teshis edilebilir (21).

Subkortikal Lokomalazi: Genelde "immatir beyin"de goériilen
subkortikal beyaz madde zarart hem serebrum hem de serebellumda
gorilebilir. Bu tur diffuz zarar genelde Galen ven anevrizmesi ile
birliktelik gosterir. Lezyonlar kistik 6zellik gésterir ve eger multipl

ise multikistik ensefalomalazi olarak amilir (21).

2. Gri Madde Lezyonlari: Dolagim yetmezligine bagh gri maddede

tipik lezyonlar goriilmektedir. Immatiir beyinde gériilen lezyonlar tipik
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iken nadiren adult tipi infarktlar veya laminar nekroz meydana

gelebilir.

In utero olarak genis nekroz, mikrosefali ile sonuglanir. Perinatal
donemde daha kisitli zararlar ise degisik paternde lezyonlar meydana

getirir ki bunlar:
- Ulegyria
- Global nekroz
- Border zon infarkti
- Hippokampal skleroz
- Bazal ganglion ve talamus tutulumu.

Hemorajilerin biayik bir kism1 ve beyaz madde lezyonlar1 uygun
olmayan perfiizyon veya oksijenasyonla iligkili olup, daha ¢ok
immatur beyinde tanimlanmistir. Gri madde zarar1 daha gok gelismis

g¢ocuklarda ve adultlerde veya termde dogan infantlarda gériilmektedir
(35).

Beyaz ve gri madde lezyonlar farkh tiplerde olmalarina ragmen

birlikte gorilebilirler.
Gri Madde Lezyonlarinda Spesifik Paternler:

* Ulegyria: Full term infantlarda, beyin zarar1 daha ¢ok kortexde
ve subkortikal yapilardadir. Bu alanlarda infarksiyon, arterial veya
vendz staza sekonder gorulur. Zarar, maksimal olarak posterior
parieto-oksipital bélgede belirgin iken, korteksin anterior bélumleri
daha az etkilenir. Eger gri madde etkilenirse, lezyon sulkuslarin
derinligini de etkiler. Bu dagilim, kismen kortikal venlerin drenajinda
serebral 6demi de etkileyerek yansir ve kismen de beyinde bu alanlar
vaskiiler beslenmeyi fakirlestirerek etkiler. Bunun sonucunda
meydana gelen global kortikal lezyona "SKLEROGYRIA" veya
"ULEGYRIA" adi verilir. Normal olarak gelismis giral yapilarda,
hipoxik-iskemik zarar sonucu meydana gelen skara, atrofi ve

ventrikiilerde expansiyonda eglik edebilir (1,2).
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Ulegyria'da etkilenen girus kiigiilmiis, genelde nodiiler veya mantar
("mushroom") konfigiirasyonundadir. Ulegyrik kortexde, patolojik
myelin olarak bilinen ("plaques fibromyeliniques") fibromyelin
plaklan gozlenir. Ayni plaklar bazal ganglionlarin status mormaratus

olayinda da mevcuttur (21).

Ulegyria ile perinatal asfixi arasinda ¢ok siki bir iligki vardir. MRG
goérinumi olarak polymicrogyri'ye benzeyebilir. TIW imajlarda
sagital ve koronal projeksiyonlar ile kiigiilen ve skar dokusu igeren

gyral pattern daha iyi goralir (34).

* Global Nekroz: Global nekroz, beyin dokusunun yerini alan
multipl kistler ile ger¢ek mikrosefaliye neden olur. Bu multikistik ve
mikrosefalik beyin gérinumii "kistik skleroz" veya "buble-brain”
olarak adlandirilir. Multipl gebelik, beyin lezyonlan igin risk teskil
etmektedir. Rezidi selektif lezyonlar kistik veya sklerotik olabilir ve
vaskiler veya laminar dagilimla iligkili olabilir. Vaskiiler dagilimla
iliskili kronik lezyonlar genelde genis ve kistik olup porensefalik
defekt seklinde gorilir. Lezyonlar genelde beyinde olmasina ragmen
beyin sap1 ve serebellum ayri1 ayri tutulabilir. Bu tip serebral lezyonlar
extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) ile tedavi olanlarda

daha sik rastlanir.

Global nekroz sebepleri arasinda sepsis, arterial tromboembolizm,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, polisitemi, asfixi ve travma

sayilabilir.

Infarktlar, in utero olarak plasental venlerin trombozu ile meydana
gelen embolizasyona segonder gérulebilir. Yine kokain bagimh
annelerin gocuklarinda da bu tiir infarktlar mevcuttur. Baz: vakalarda

da higbir gériiniir sebeb bulunamayabilir (21).

* Border Zon Infarkti: Border zon infarktlart infantlarda cok sik
degildir ama major dagilimlarin arasinda kalan bu infarkt alanlari,
meydana geldiginde kolayca taninir.

* Hippokampal Skleroz: Hippokampal skleroz ile iligkili epilepsi,

genelde beynin dogum sirasindaki deformasyonundan veya perinatal
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bir patolojiden kaynaklanir. Hippokampal boélge iskemiye 6zellikle
duyarlikli bélgelerden olmasi nedeniyle kolay zedelenebilir
ozelliktedir (21).

Hippokampal skleroz siklikla kafatasinin dogum sirasindaki
deformasyonu sonucu geligir ki bu da medial temporal herniasyon ve
lokal iskemiye neden olur (21).

* Bazal Ganglion ve Talamus Lezyonlari: Bu yapilardaki selektiv
lezyonlar hem prematiir doganlarda hem de termde dogan infantlarda
gorilebilir. Ancak diger lokalizasyonlardaki lezyonlarla birliktelik
gosterir. Talamus/derin gri madde ve beyin sapi1 yaptlarinin kombine
lezyonlar1 adultlerde nadir gériilmekle birlikte infantlarda daha
belirgin olarak goriilebilir. Bu tiir lezyonlar preterm infantlarda daha
az gorilmektedir. Bu vakalarin yaklasik %65'i diisitk dogum kilolu,
%22'sinde intrapartum asfixi 6ykisi mevcut olup ve %11 oraninda
da myokardial nekroz bildirilmis (21).

Akut dénemde klinik 6zellikler, biling bozukluklar1 ve nobet ile

kendini gosterir.

Talamus, beyin sap1 ve derin ganglionik yapilar; kortex ve beyaz
maddenin aksine yiiksek akim hizi ve yiksek glikoz kullanimina
sahiptir. Bu da bu bélgelerin bilyiikk metabolik aktiviteye sahip
oldugunu goésterir.

* Beyin Sapi1 Lezyonlari: Bazal pons nukleuslar1 hari¢ beyin
sapindaki ndronlar, gestasyonel dénemde rolatif erken matiir duruma
gegerler ve hipoksik-iskemik durumlarda pratikte pek etkilenmez.
Iskemik-hipoksik durumlarda bile, beyin sapina yiiksek kan akimi
saglanmaktadir. Boylece kardiak ve respiratuar fonksiyonlar
korunabilmektedir.

Patogenezde; dolasim bozukluklari, hiperoksemi, hipoglisemi gibi
faktorler olmakla beraber multifaktoéryel faktorler etkilemektedir.

* Serebellum Lezyonlari: Geligen beyinde serebellar lezonlar,
serebral lezyonlara gore daha az gériilir ve gogunlukla in utero
lezyonlar sonucu meydana gelir. In utero lezyonlar; hipoksi,
radyasyon , ilaglar, toxinler veya viriislerle olmaktadir. Lezyon in utero
olarak ya serebellar hipoplazi'ye ya da kist formasyonuna neden
olmaktadir.



D) PERINATAL DONEM HEMORAJILERI:
PATOFIZYOLOJISIi ve MRG OZELLIKLERI

1) Perinatal Beyin Zarar:t Hakkinda Genel Bilgiler:

Fetal ve yenidogan donemde infant SSS'i birgok faktor tarafindan

etkilenebilir. Bu faktorlerin baglicalari:
- Infektif organizmalar,
- Kromozomal aberasyonlar,
- Kalitimsal metabolik hastaliklar,
- Toksinler,
- Dolagim bozukluklar,
- Travma'dir.

Immatiir olan SSS'nde gelisen lezyonlar, 6zellikle hipoksik-iskemik
degisiklikler; erigkinlerden karakter ve patern olarak farklidir. Ama

bazi ortak 6zellikler gorilebilir. Bunlar:
1) Hicre 6lumiu
2) Inflamasyon ve/veya glial reaksiyon
3) Vaskiiler reaksiyon
4) Doku kaybi veya skar olusumu
5) Hemoraji (21, 35).

Infantta meydana gelen SSS lezyonlarinin teshisinde detayli klinik
bilgi ¢ok énemlidir. Dogum &ncesi annenin saglig: ve aligkanliklari,
gestasyon ve dogum sirasindaki tim olaylar, dogum kilosu ve
gestasyonel yas, plasental patolojiler ayrintilt olarak
degerlendirilmelidir. Apgar skorunun 1,5 ve 10. dakika degerleri,
mekonyumun natiiri, dogum sirasindaki vital faktorler... 6nemlidir.
Anne karninda fetal hareketler (ani artis veya azalis) mimkiin
ndéromuskuler hastaliklarda, (6rnegin Arthrogryposis), fetal 6liim veya
fetal nobetlerde 6nemli ipuglarnidir. Klinik olarak dogumda bas gevresi,

efer varsa ndbetin baglama zamani, hemoglobin, 16kosit, kan pH ve
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elektrolitleri, glukoz, kan kiiltiirleri, Ig titreleri, koagiilasyon
parametreleri, EEG, US, CT, MRG ve PET varsa ve miimkiinse
incelenmelidir. Perinatal asfixi kriterleri incelenmelidir. Gergi
neonatalojist'ler arasinda perinatal asfixi tizerine tam bir anlagma

birligi yoktur. 1985'dre yapilan tanimlama kriterleri (36) soyledir:

1) Fetal distress 2) 5. dakika Apgar skoru 6'dan az 3) 2 dakika veya
daha fazla siirede pozitif basingli ventilasyon yapilmis olmasi 4) Ik
2 saatte mevcut metabolik asidoz (pH < 7,2). Bu kriterler daha sonra
Yoinkin 1987 (37) tarafindan 3 faktore indirilmistir: 1) 5. dakikada
Apgar skoru 5'den kiigik 2) Dogum odasinda dnemli resisutasyon

yapilmis olmasi1 3) Ciddi fetal distress’in varlig.
Diger yandan Amerikan Pediatrik Akademisi su 3 kriteri Snermektedir (21).

1) Apgar skoru 10. dakikada 0-3 2) Erken neonatal nébet
3)Uzamis hipotoni.

Perinatal asfixi i¢cin erken neonatal nébet ve uzamis hipotoninin
kullanilmasi1 yanlis olabilir. Ciinki, in utero beyin anomalilerinde,
6rnegin pachygyria'da nébet goérulebilmekte, konjenital muskiler

patoloji'li bebeklerde hipotonik olabilmektedir.
Sonug olarak yeni dogan bebegin lezyonunun patogenezi igin,
- Cok iyi bir klinik bilgi;
- Radyolojik gézlemler ve morfolojik bulgular.

- Nekropsi raporlari (eger olursa) degerlendirilmelidir. Mevcut
lezyon, ya in utero (antepartum); ya intrapartum yada postpartum

olabilir. Olus zamanina goére lezyon akut, subakut veya kronik olabilir.

In utero, gelisen fetal beyinde meydana gelen lezyonlar kendine
has 6zellikler tasir ve neonatal perioddan sonraki dénemde meydana
gelmez, yani ayn 6zellik gosterir. Bu 6zellikli lezyonlar; peri veya
intraventrikiiler yayilim olsun veya olmasin matrix zon hemorojileri,
bazal pons néron nekrozu, subpial hemorajiler, beyaz madde gliosisi,
talamus ve derin gri cevherde meydana gelen selektiv zarar ile

kernikterus'tur (21).
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Beyinde gyrus olusumu veya myelinizasyondaki gerileme neona-

tal periodda veya aylar sonra goriilebilir.

Perinatal beyin lezyonlarinin dayandig etiolojilere veya anomalinin
tipine gore ideal bir siniflandirmasi yapilamamustir. Ayrica bilinen
sebeplerden baska lezyon, multipl ve bilinmeyen sebeplerden gelismis
olabilir. Burada siniflandirma lezyonun tipine ve lokalizasyonuna gére

yapild1.

2) Hemorajiler: Neonatal dénemde sinir sisteminde ¢ok sik gérilen
lezyonlardan olan hemorajiler, hem lokalizasyon hem de etioloji
agisindan farklilik gosterir. Bunlar kafatasindaki deriden baslayip,
kemik, falx veya tentorium, epidural, subdural veya subaraknoid
aralikta, beyin veya spinal kordda parankimal lezyonlara kadar degisen
bir spektrum igerir. Kanamalarin ¢ogu minimal ve kiigiik klinik veren
kanamalar olup, daha az oranlarda genis veya hayat: tehdit eden

kanamalar gorilebilir.

Kanamalarin birgok sebepleri vardir. Bunlar genelde travma,
hematolojik hastaliklar, vitamin K eksikligi, sepsis, respiratuar distres
sendromu, dolasim hastaliklari, hipoksi-iskemi, asidosiz, venéz
tromboz ve immatiir vaskuler stritktiirler olarak sayilabilir. Daha az
siklikla ise riiptiire vaskiiler malformasyonlar, hemofili ve isoimmun

trombositopeni goériiliir (38-44).

Kanamalar 2 biyik grub altinda toplanabilir. Bunlar mekanik

travma sonucu veya perinatal asfixi sonucu meydana gelir.

1) Mekanik Travma: Daha ¢ok extrakranial lezyonlara neden olur

ve genelde ciddi lezyonlar degildir. Lezyonlar:
- Kaput succadaneum
- Sefal hematom
- Kafatasi fraktiria

- Subdural hemoraji

2) Perinatal Asfixi: Intrakranial lezyonlara neden olur. Mekanik

travmaya gore sonuglari daha ciddi olabilir. Lezyonlar:
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- Germinal matrix kanamasi
- Intraventrikiiler kanama
- Intraparankimal kanama

- Subaraknoid kanama

-—— Capd succedancum

Subaponeurotik
hemoraji

Sefal hematom

Deride petesiler
Hemorajik infarkt

Subaraknoid hemoraji 5 . ". —- Exstradural bemoraji

Intraventrikiiler hemoraji ._5_, // _\ U
s s
Germinal matrix — p ) eyin
(subependimal) _J L
hemoraijt Leptomeninks Deri
Oura Aponruosis

Kemik Periostium

Sekil 2: Sol tarafta asfiktik ve sad tarafta travmatik perikranial

A

ER B

ve intrakranial hemorajiler.

Extrakranial Hemorajiler: Bu hemorajiler genelde dogum
komplikasyonu olarak gériiliir. Hayat: tehdit edici 6zelligi siklikla

olmayip tedavide gerektirmeyebilir.

Caput Succedaneum: Bag, genelde uterusta veya dogum
kanalindaki basing sonucu asimetriktir. Sutiirler birbiri lizerine birer,
fontaneller kigiiliir ve oblitere olur. Basing sekli 6nemli derecede
etkilenirse tentorium ve falx yirtiklar1 ilave olur. Buna venoz
stritktiirlerin laserasyonuda eglik eder ve sonugta subdural hematoma
veya diger intrakranial hemorajiler komplike olur. Kafaderisinin derin
tabakasinda olan caput succedaneum genelde vertex'de goérilur.
Hemoraji ve 6dem, deri altinda periosteumun disinda yer alir. Massiv
hemorojiler koagiilasyon defektlerine; 6rnegin hemofili veya yeni

doganin hemorajik hastaligina isaret edebilir (21,35,46-49).

* Sefal Hematoma: Genellikle parietal bélgede meydana gelen
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benign travmatik subperiostal hemorajidir. Kanama, karakteristik
olarak sutur ¢izgisi boyunca lokalize olur (48). Neonatal sefal
hematoma insidansi % 1,5 - 2,5 arasinda degisir. Erkeklerde bu oran
iki katina kadar gikabilir ve % 15 bilateral olabilir. Vaginal dogumda
goriilebildii gibi sezeryanla dogum ile de olusabilir. Bilateral sefal
hematomali vakalarin % 18'inde altta parietal kemikte lineer fraktiir
mevcuttur. Eger infekte olursa osteomyelit ve meningitis geligebilir.
Tedavi genelde konservatiftir. Direkt grafide mevcut fraktiir spesifik
bir tedavi gerektirmez (eger fragmanlar belirgin depresyon

gOstermiyorsa) (35, 46, 48).

* Intrakranial Hemorajiler: Intrakranial kavitedeki ilimh veya

genis hemorajiler daha ciddi ve yasami tehdit edici niteliktedir.

* Subdural Hemoraji: Infant beynine dogum sirasinda olan
mekanik travma falx veya tentoriumda laserasyona yolagmissa
subdural hemoraji meydana gelebilir. Gelismekte olan obstetrik
tekniklerle bu komplikasyon giderek azalmaktadir. Genis serebral
venlerin ve dural sinuslerin yirtik ve trombozlart bu subdural
hemorajiye eslik eder. Subdural kanamalar nadiren in utero olabilir.
Antenatal subdural hemoroji infantlarda faktor x eksikliginde goriliir
(50). Maternal antikoagulan térapi de in utero bilateral subdural
hemotama'ya neden olabilir (51). Subdural hemotama siklikla vertex
tizerinde ve serebral hemisferlerin posterior 2/3 konveksitesinde
lokalizedir (21).

* Epidural Hemoraji: Intrakranial epidural hemorajiler neonatal
donemde nadir olup gok ciddi kemik travmalarinda meydana gelir,
¢linkii duramater kafatasi i¢ yiiziine iyi yapismistir ve kan kolay
disseke edemez. Disseke olursa, periosttan dura ayrilir ve epidural
alanda kan birikir. Bunun yaninda, kiigiik spinal epidural hemorajiler
infantlarda daha sik olup, ciddi respiratuar distres sendromu veya
kardiovaskiiler anomalilerle birlikte goriiliir. Torasik venlerde artan

basing ve vendz staz, hemorajiye neden olabilir (21,35).

* Subaraknoid Hemorajiler: Subaraknoid kanama,

prematiirlerde full-term doganlara gore daha sik ve ciddi gérilir.
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Kiugik miktarda subaroknoid kanamalar; US ve CT ile saptamak
zor olabilir. Bu durumda MRG ile gérmek daha kolaydir (52).

Bu hemorajilerin patogenezi, multifaktdryel olup, bazi vakalarda
da sebeb bilinemez. Genelde gelisen beyinde kan damarlan frajil olup

bunlarin yirtilmalar1 kanamaya neden olur.

Belirgin subaraknoid hemoraji; hipoxik-iskemik olaylarda (6rnegin
respiratuar distress éendromu, kardiak yetmezlik gibi) sik goriilmekle
birlikte serebral ven ve sinuslerin trombozu, ripture vaskiler
malformasyon, intraserebral hemaroji, sepsis, koagulopati veya
travmada da subaraknoid hemoraji goérialebilir. B hemolitik
streptokoklara bagli gelisen meningitiste subaraknoid kanama
dramatik bir komponenti olusturur. Pratikte, yaygin subaraknoid
kanamalar, temporal lob lateral kisminda veya temporal polde, pos-
terior parietal-occipital vertexte ve lst konveksitede, bazal

sisternalarda ve serebellar subaraknoid boslukta olabilir (21).

Eger hemoraji ve nekroz birlikte ise, siklikla trombozda eslik eder.
Bu tromboz subaraknoid venlerde olup ¢ogu vakada patogenez
bilinmemektedir. Ama vakalarin ¢ogunda (% 80) echange transflizyon

eslik eden bir anamnez bulgusudur (53).

Subaraknoid kanamalar, mevcut intraventrikiiler kanamanin bu

bosluklara yayilmasi ile de gelisebilir (1,2)

Subaraknoid bosluktaki kan irinleri ya bazal sisternalarin akut,
direkt obliterasyonu sonucu ya da kanin kronik etkisi ile gelisen

fibrosis sonucu obstritktiv hidrosefali geligebilir.

* Prematiire Infantlarda Gériilen Subependimal, Germinal

Matrix ve Ventrikiiler Kanamalar: Intraventrikiiler yayilim
gosteren veya godstermeyen subependimal hemorajiler temelde
immatir beyinde meydana gelir. Nadiren in utero olabilir. Akut
hemorajiler siklikla hayatin ilk 28 giinunde gorilir. Ozellikle ilk 3
gun o6zel bir onem tasir (21). Supependimal-intraventrikiiler ve
leptomeningeal hemorajiler, beyin otopsi bulgularinda é6zellikle
asfiktik prematiir infantlarda sik rastlanmaktadir (1,2). Yine CT ve
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US sonuglarina gore; subependimal hemorajilerin insidansi; 1500gr
veya daha dustk agirlikli veya 34. gestasyonel hafta veya daha erken
dogumlu infantlarda, %26 ile %80 arasinda degigsmektedir (54).

Subependimal kanamalar, talamus ve kaudat niikleus arasindaki
subependimal matrix dokusunda yer alan terminal venalardan (vena
talamostriata) orijin alir. Kanamalarin ¢ogunun yeri; foramen
Monro'nun posterioru yakinlarindadir ve genellikle bilateraldir. Baytk

hematomalarda, caudat niikleus'a disseke olur.

Immatiir infant beyinlerde hemorajinin 6zellikle bu lokalizasyonda
gorillmesi, gelisimsel, anatomik faktérlere ve dusiuk dogum kilolu
infantlarin patofizyolojisine baglidir. Subependimal hemorajilerin
g¢ogunlufu "ganglionic eminence" veya "germinal matrix" bélgesinde
olusur. Bu subventrikiiler germinal zon yalnizca memeli beyinlerde
bulunur. 30. gestasyonel haftadan terme kadar progresiv bir azalma
ile matrix zonu termde dogan bir infantta gok az miktarda yer alir. Bu
matrix zonda yeralan vaskiiler yapilarin damar duvarlar: fragil ve tek

tabakali endotelyal hiicre olmasi1 kanamaya meyili arttirmaktadir.

Infantlarda goriilen subependimal hemoraji ile birlikte goriilen bir
grub hastaliklar vardir. Bunlarin ¢ogunlugunu Hyalin Membran
Hastalig1 ile birlikte Respiratuar Distres Sendromu ve
Kardiorespiratuar hastaliklar olusturur. Distress altindaki
yenidoganlarda serebral kan akimindaki otoragiilasyonda olusan
yetmezlik; subependimal / intraventrikiiler hemorajinin patogenezinde

biiyiik rol oynar (21).

34. gestasyonel haftadan erken dofanlarda, germinal matrix
lokalizasyonunda yiuiksek riskle olusan periventrikiiler hemorajiler
veya subependimal / introventrikiiler hemorajiler 4 grubta

smiflandinlmigtir (49):

Grade I - Subependimal hemoraji (matrix kanamasi)

Grade Il — Ventrikiiler dilatasyon olmadan intraventrikiiler

yayilim,

Grade I1I - Ventrikiiler dilatasyonla birlikte intraventrikiiler
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Grade IV - Intraventrikiiler ve intraparankimal yayilim.

Bu kanamalar zaman siireci bakimindan 2 major kategoride incelenir:

1) Akut ve subakut matrix zon hemorajileri: 1500gr veya daha
dastk agirlikh infantlarin ¢gogunda matrix zon hemoraji varhigi genelde
bazal subaraknoid araliktada gézlenir. Hemoraji uni-veya bilateral

olabilir.
2)Kronik dénem: Bu donemde komplikasyonlar gézlenir. Bunlar:
- Posthemorajik hidrosefali (55)
- Mental retardasyon

- Periventrikiiler beyaz maddede residiiel kaviteler ve

lokomalazi.

Hidrosefali; 32 haftadan erken dofan bebeklerde %18 oraninda
gozlenir (49) ve intraventrikiiler hemoraji % 65 vakada ventrikiiler
volitmiin yarisindan fazlasini doldurur. Ventrikiiler dilatasyon gegicidir
ve nadiren hidrosefali sant gerektirir. Norolojik sekel riski;
hemorajinin yayginligi, eslik eden porensefali ve iskemik lezyonlarla

iliskilidir, % 10'a yakin vakada 6lim goériilebilir (49,55).

Grade III ve Grade IV germinal matrix hemorajisinde mortalite ve
morbidite belirgin olarak artmaktadir (56). Intraventrikiiler
hemorajinin eslik ettigi intraparankimal hemorajiler ¢gogunlukla acil
sezeryan gereken annelerin bebeklerinde goriilmekte ve bu, dogum

komplikasyonu sonucu geligsebilen bir kanama oldugunu akla
getirmektedir (57).

* Full-term Infantlarda Goriilen Subependimal, Germinal Ma-
trix ve Ventrikiiler Kanamalar: Prematiir ve 1500gr altinda sik
goriilen bu kanamalar, matir ve term infantlarda; ¢ok az olarak

gorilmektedir.
1500 gr altinda dogan bebeklerde hemoraji goriilme olasilig %53;

1500-2500 gr aras1 dogan bebeklerde hemoroji goriilme olasilii %32;
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2500 gr tizeri do@an bebeklerde hemoroji gériilme olasihig %7;

Szellikle termde ve normal dogan bebeklerde hemoraji gériilme
olasiligi %3,7 olarak hesaplanmigtir (21). Ayrica matrix zonu
hemorajileri 1500gr altindaki bebeklerde, ventrikiile riiptiire olma
olasilif1 yitksek iken termde bu pratik olarak goriilmez ( simdiye kadar
40 vaka bildirilmis (49)).

Bu dénemde meydana gelen hemorajinin patogenezi, premattr

olanlardan farkli olup patogenezde,
- Koroid plexus damarlarinin riptiire olmasi.
- Derin vendz sistem trombozu
- Vaskiiler malformasyon riiptiri.
- Travma, sepsis, siyanotik kalp hastaligi, koagulopati.
- Bilinmeyen nedenler rol oynar.

* Parankimal Hemorajiler: Parankimal hemorajilerin pato-
genezinde, travma, kanama veya pihtilagsma bozukluklan, sepsis,
venodz tromboz, vaskiiler malformasyonlar veya kongenital timérlerde
gorilen "mikroangiomatosis” gibi ciddi sebepler yatar ve massiv

hemorajiler gorilebilir.

Komplex kardiak malformasyonlarda veya koagiilopatisi mevcut
neonatlarda genis intraserebral hemorajiler sik goriilebilir. Kardiak
malformasyonlarda hemoraji, perioperativ olup siklikla frontal veya
parietal loblarda gériilen bu hemorajiler ventrikiile riiptiire olmaya
egilimli degildirler.

Riptiire vaskiiler malformasyonlara bagli isole genis hemoraji
geligebilir. Parankimal kanamalarda siklikla serebral ven ve siniislerin
trombozu eslik eder. Tromboz; sepsis, elektrolit bozuklugu veya kanin
hiperviskozitesine bagh gelisebilir. Sinus ve/veya siiperfizyal venoz
trombozlar karakteristik olarak subaraknoid, kortikal veya beyaz
madde hemorajisi olusturur ve siklikla posterior parietal vertexte ve

anterior oksipital [oblarda lokalizedir (34).
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* Neonatal Dénemde Goriilen Hemorajiler ve MRG Ozellikleri:
Yenidogan dénemde US, CT ve MRG hemorajilerin teshisinde esit
oranda fayda gdéstermekte olup (26), MRG'in 2 6nemli Gstunliagi
vardir. Bunlardan ilki MRG'nin hemorajinin baslangi¢ zamanini tespit
edebilmesi, ikincisi de extraserebral hemoraji ve sinus ven
trombuslerini gdstermesidir. Ayrica mevcut diger anomalilerin

degerlendirilmesine eslik eder.

MRG ile hemoraji'yi tanimak i¢in dncelikle hemorajinin

patofizyolojisini iyi bilmek gerekir (58,59).

A)Hemorajinin Patofizyolojisi: Intrakranial hemorajilerde olusan
trombis, pithti formasyonu ve hemorajinin evoliisyonu belli zaman
ve sira takibi ile olmaktadir. Trombosis ve pihti olusumu; komplex
dinamik bir proges olup bu fizyolojik progesler; piht1 reaksiyonu,
hiicresel infiltrasyon ve fibrinolisis, eritrosit morfolojisi ve hemoglo-
bin denatiirasyonu ve kan uriinlerinin gelismesi... gibi birgok

mekanizmalar ayn1 anda ortaya ¢ikmaktadir.

a) Hemorajinin Erken Dénemi: Meydana gelen kanamadan
hemen sonra saniyeler iginde gelisen olaylardir. Hematom, sivi
karakterde olup %95-98 oksijenle doyurulmus hemoglobinden olusur.
Damar buatunlagunin kaybi ile, trombiis formasyonu ve eritrosit
agregasyonu baglar. Retrakte olmamig fibrin kitlesi ilk 6nce plazma
pihtilagma faktorleri ile bir jel matrix iginde eriyebilir proteinlere
doéntigtir. Sonugta 6yle inhomojen bir kitle olusur ki igerisinde
eritrositler, 16kositler, kiigiik pithti1 pargaciklar: ve proteinden zengin

serum yeralir,

b)Hiperakut Hemoraji: 4-6 saat sonra, periferal 6dem geligmeye
baslar ve protein pihti retraksiyonlari, eritrositlerin paketlenmesi
(hematokrit %70-90'lara ¢ikar) gibi olaylarla hemokénsantrasyon
meydana gelir. Bu dénemde hematom hala intakt bikonkav eritrosit
igerir. Hematomanin merkezinde glukoz titketimi baglamistir. Enerji
kaynagi azalan extravasa eritrosit dereceli olarak bikonkav halini

kaybetmeye baglar ve sferik hale gelir.
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c) Akut Hemoraji: 12-48 saat iginde ptht1 formasyonu bagladiktan
sonra, eritrosit belirgin dehitrate hale gelir. Sferik seklini kaybeder
ve irregiiler, spikiillii "echinocyt" formasyonu haline gelir. Hemoglo-
bin desatiirasyonu olur (24-72 h'de). Intraserebral hematom, kiigiilmiis
ama hala intakt eritrositler igerir. Bu eritrositler yiksek deoxy-

intracelliiler hemoglobin igerir.

d) Subakut Hemoraji: Erken subakut fazda (4-7 giin) deoksy-
hemoglobin, met- hemoglobine doéniistr. Bu degisiklikler periferden
baslayip santrale dogru ilerler. Geg¢ subakut faz (1-4 hafta)da piht1
periferinde hemoglobin oksidasyonu ve hiicre lizisi baglar.
Eritrositlerdeki kiigiilme lizisle sonuglaninca extraselliiler bosluga
methemoglobin salinir. Odem yavasca azalmaya baslar ve kitle etkisi

dereceli olarak azalir.

Piht1 gevresinde perivaskiiler inflamatuar reaksiyon olusur ve pihti
duvarina makrofajlar toplanir. Resorbe olmaktaki hematom’'da bu
segonder reaktif degisikliklere bagli MR ve CT'de "ring enhancement”

goralar.

e) Kronik Hemoraji: Erken dénemde (aylar) hematomu gevreleyen
6dem kaybolur. Hematom kavitesinin hacmi giderek kiguliir. Periferal
reaktif astrositosis baslar. Bu donemde extracelliiler methemoglobin
azalir. Makrofojlarda 2 6nemli demir deposu, Ferritin veHemosiderin

goruliir.

Geg donemde (aylar-yillar) kistik veya kollabe kiigiik kaviteler, dens
kollagen kapsiile gevrilidir. Fibrotik matrix doku iginde ferritin ve

hemosiderin igeren makrofajlar mevcuttur.

* Infantlarda, demir igeren makrofajlar tamamen kaybolabilir ama

adultlerde, kuigik hemosiderin veya ferritin igeren skar yillarca
kalabilir (58).

B) infant D6énem Hemorajisinin MRG Ozellikleri: Hiperakut
dénemde olugan pithtinin 6zelligi Oxyhemoglobin i¢ermesidir. Oxy-
hemoglobin, "ferro” nitelikte demir igerir ve diamagnetik 6zellik

gosterir. T, ve T, reaksiyon zamanin etkilemez. Bu dénemde MR
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sinyali sadece protein ve zengin su igerigi nedeniyledir. Yani;
* Hiperakut pihti; tipik olarak gri madde ile T,W'da Isointens
T,W'da Hiperintens'dir.
Oxyhemoglobin'den deoxyhemoglobin'e déniisim ilk saatlerde
gergeklesir. Deoxyhemoglobin'de "ferro” nitelikte demir igerir ama 4
¢iftlesmemis elektronu vardir. Bu ytuzden giiglii paramagnetik etki
gosterir. Ama bu donemde deoxyhemoglobin, proton relaxasyon
enhancementi gergeklestiremez ve T, relaxasyon zamanini kisaltmaz.
Sonugta T, W'de IZOINTENS gorilir. (Intra veya extracelliler

deoxyhemoglobin). Ama deoxyhemoglobin T, relaxasyon zamaninti

etkiler. Akut ptht1 T,W'de belirgin hipointens gorilir. Yani;

Subakut pihtidaki hemoglobinin oxide olmasi ile methemoglobin
olusur. Birkag guin ile birkag ay arasi zamanda subakut pihtida yeralan
methemoglobin; "ferrik" nitelikte demir igerir ve 5 giftlesmemis
elektronu vardir. Bu yiizden giigli paramagnetik etki gosterir. Erken
subakut donemde periferden baslayan T W'de hiperintensite izlenir.

T,W'da hipointens gériliir. Yani;
* Erken subakut pihti; T W da hiperintens (periferden baslar,
merkezi tipik isointenstir)
T,W da hipointens gorilir.
Geg subakut dénemde extracelliiler methemoglobin artar. Bunun etkisi
her iki sekenstada yiiksek sinyaldir. Yani,

* Geg subakut pthtt T W ve T,W imajlarda hiperintens izlenir.

Kronik pihtida demir depolar: igeren ferritin ve hemosiderin gibi kan
tritinleri mevcuttur. Serbest methemoglobin ferritin ve hemosiderin
tarafindan gevrelenir. Bu dénemde her iki sékansta yiuksek intensite,
ama T,W'de belirgin disiik sinyalli rim mevcuttur. Odem ve kitle

etkisi azalmstir.

* Erken kronik pithti T, W ve T,W'de hiperintens ama T,W'de

hipointens rim mevcut.
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Ge¢ donemde kalan hemosiderin ve ferritin adultierde yillarca

kalabilmesine ragmen infantlarda kolayca uzaklastirilibilir. Sonugta;
* Geg kronik piht1 - T, W'de Isointens
- T,W'de Hipointens goériliir.

Hemorajik lezyonlarda MR degisiklikleri adultlerle benzerdir ama
subakut sinyal intensitesi daha erken (72 h' iginde olabilir) ve kronik
bulgular (8 hafta ve 1) daha ge¢ goriilir (34).

Bu bulgular esliginde infantlarin hemoraji sinyal 6zellikleri Tablo2'de
dzetlenmistir.

T, Intensitesi T, intensitesi
Hiperakut Dénem (0-24h") Isointens Hiperintens
Akut Dénem (24-72h") Isointens ¢ e
Subakut Dénem
(4 gtin-2 hafta) 14 { | — Isointeng
Kronik Dénem (2-8 hafta) 1 14
Hemosiderin (=2, <9 ay) Isointens veya L

V

Tablo 2. Hemoraji Sinyal Ozelligi

Kronik dénemde goriilen hemosiderin infantlarda 9 aydan daha
ileri donemde gorillememistir (34). Extraserebral alanda meydana
gelen kanamalarda da meydana gelen kanamalar parankim ve
ventrikiil kanamasina benzer 6zellikler gosterir ama T,W imajlarda
goriilen hemosiderin extraserebral alanda gozlenmez. intraparankimal
hemosiderin infantlarda 0,6 ' T ile saptanamamis iken 1,5 T ile

saptanmigtir (58). 37



E) DOLASIM ORIJINLI PRENATAL ve PERINATAL
SEREBRAL LEZYONLAR:

Infant ve gocukluk déneminde serebral patolojilerin sebeblerinin
biiylik bir orani prenatal ve perinatal sirkulatuar bozukluk sonucu
gelismektedir. Dogumdan 6nce, dogum aninda veya dogumdan yillar
sonra saptanabilir. Sebebleri multipl olup birgok belirgin

fizyopatolojik mekanizmalar vardir (60). Bunlar kisaca 6zetlenirse;
- Serebral kan akiminin azalmasi,
- Serebral damarlarin ani obstritksiyonu,
- Serebral kan akiminin disregiilasyonu
- Intravaskiiler koagiilasyon .... sayilabilir.

Serebral lezyonlar ya, iskemik ya da hemorajik olarak goérulir ve

etiolojileri siklikla karakteristiktir. Bu etiolojiler;

1. Ciddi fizyopatolojik mekanizmalar pre-veya perinatal dolagim

orjinli serebral lezyonlara neden olur.

a) Hemorajiye segonder akut fetal hipovolemi: Hemoraji; plasenta
previa, feto-maternal veya fetofetal transfiizyona segonder

goralar.

b) Akut fetal dolasim yetmezligi: Yine hemoraji, fetofetal veya
fetomaternal transfiizyon, maternofetal infeksiyon, ciddi ma-
ternal anaflaktik reaksiyon ve maternal abdominal travma

sonucu gelisir.

c¢) Akut fetal anoksi: Maternal CO intoksikasyonu, abruptio
plasenta, eklampsi, mekanik distosi ve komplike makat dogum

ile geligir.

d) Artan fetal kan akim vizkozitesi ve koagulasyon
mekanizmalarinin aktivasyonu serebral lezyonlara neden olur.
Bu da maternal diabet ve fetal polisitemi'de goriiliir. Ayrica
Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon,ciddi fetomaternal
infeksiyon, abruptio placenta ve ikiz fetuslerde birinin digerine
egemenlik gosterdigi vakalarda da gozlenir.
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e) Emboli atilmas: Sebepleri: Plasental, kord, konjenital kalp

yetmezligi ve arterial kateterler olabilir.

2. Fetal sirkiilasyonu akut veya kronik bozuklugu: Asfiksik, termde
dogan bebeklerde; serebral kan akim dogumdan sonra birkag giin
ciddi olarak azalir, bu beyaz-gri madde arasinda "border zone" veya
"watershed" alaninda belirgin iskemik lezyonlarin olugsmasina yardim

eder.

3. Fetal dolasimin niteligi, genelde bunu degerlendirmek gugtir.
Mekonial amniotik sivi ve asidosis ge¢ bulgulardandir ve dolagim
yetmezliginin kétiiye gittigini gosterir. Bradikardi ya da ciddi distres

sonucu olabilir.,

4. Serebral lezyonlarin goériniimi; gebelikte olayin baslangig
donemine bagh olarak degiskendir. Arteriel dagilim fetusta ve
yenidoganda farklidir ve tigiincii trimestirde ilerleyici ge¢is dénemi
vardir. Prematiirlerde, meningokortikal arterial anastomazlar ¢oktur.
Periventrikiiler beyaz madde yakinlarinda olan bu zon, germinal
matrix olarakta adlandirilir. Geminal matrix, fragil kapillerden
zengindir ve frontal horn gevresinde subependimal alanda; dérdiincii
ventrikiil civarinda ve serebellumda subpial alanda lokalizedir. Terme
dogru meningeal anastomazlar progresiv olarak kaybolmaya baslar.
Prematiir donemde germinal matrix zedelenebilir 6zellikte iken

termde bu kortikal alanlarda gegis gosterir.

5. Histolojik olarak; immatiir sinir dokusunda olusan nekroz sonucu
¢ok hizli reaksiyon baglar ve cevap liqufaksiyon ve nekrotik dokunun
erimesi seklindedir. Fixe elemanlarinin proliferasyonu yoktur veya
gok azdir ve skar gevresinde gliosis gelismez. Bdylece olusan porus,

ince ve nérondan yoksun glial tabaka ile ¢evrilidir (60).

* PRENATAL SIRKULATUAR ORIJINLI SEREBRAL
LEZYONLAR:

Hayvan deneyleri ve beynin histolojik ve topografik analizleri

sonucu porensefali, hydranencehhaly, multikistik ensefalopati,
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ulegyria ile hemisferik atrofi, gibi destriiktiv lezyonlarin vaskiiler

orijinli oldugu anlasilmistir (1,2,60).
PORENSEFALI (Ensefaloklastik Porensefali): Geellikle ikinci

tremisterde olusan ve siklikla arteria cerebri media alaninda lokalize
liquefaksiyon nekrozu sonucu olusan hemisferik defekttir. Siklikla
septum pellucidum yoklugu eslik edebilir. Klinik olarak mental
retardasyon, ndbetler, hemipleji, tetrapleji ve mikrosefali ana

bulgulardir.

MRG olarak izlenen kavite, siklikla ventrikiiler sistemle
kommunikedir. Schizencephaly'den ayirici tanisi1 yapiimalidir. Canki
porensefali normal gelismis beyinde meydana gelir ve CSF boslugu

yon anomalisi olup genellikle displastik

displastik heterotopik kortexle degil, gliotik beyaz madde ile ¢evrilidir.
Schizencephaly, migr72

heterotopik kortexle birlikte gérilir.

HYDRANENCEPHALY: Serebral hemisferlerin nerede ise
liquefaksiyon nekrozu sonucu komplet destriiksiyonudur. Serebral
hemisferlerde sivi dolu bosluklar meydana gelir. Bu bosluklarda CSF
ve nekrotik debrisler yer alir. Bazal ganglionlar, temporal lobun infe-
rior pargasit ve oksipital lob genelde roélatif korunmus olabilir.
Etiolojide; CO intoksikasyonu, toxoplazmosis ve CMV inkluzyon
hastaligi, supraklinoid ICA sistem yoklugu (vaskiiler) belirlenenler
arasindadir. Ayirict tanida ciddi hidrosefali distintilmelidir.
Hidrosefali'de taninabilen kortex mevcut iken, hydranencephaly'de
mevcut degildir (58-60). Ayrica bu patolojide falx serebri iyi

gelismigtir.

MULTIKISTIK ENSEFALOPATI (Multilokular Kistik
Ensefalopati): Multikistik ensefalopati; gestasyonun son déneminde
meydana gelen injuri sonucu olusan ve genelde subkortikal beyaz
madde de kistik kavitelerin varlig:1 ile karakterize perinatal
patolojilerdendir. Kaviteler, anterior ve orta serebral arter dagiliminda,
dis beyaz madde ile fc kortikal tabakada yeralir. Beyin sap1, serebellum

ve bazal ganglionlar genellikle korunmusgtur (Resim 10,11). Ventrikiil
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duvar intakt gérintimdedir. Kaviteler, degisen kalinlikta gliotik doku
ile birbirinden ayrilir. Temporal lobta kismen korunmustur.
Periventrikiiler Iskomalaziden daha ciddi beyin zarari olup tiim beyaz

maddeyi tutar. Atrofi, ciddi ve diffuzdur.

Etiolojide; ikiz gebelik, neonatal asfixi, CNS inflamasyonu gibi
birgok sebebler sayilabilir (58,60).

ULEGYRIA: Normal gelismis serebral giruslarda, perinatal hy-
poxic-iskemik zarar sonucu meydana gelen; siklikla a.serebri media
beslenme alaninda gériilen giral skar olarak tanimlanabilir.
Ulegyria'nin morfolojik degisiklikleri daha 6énce anlatildi. MR
gdriniimiinde; belirgin atrofi, kiigiilmiis ve skar igeren giruslar izlenir.
Kiguk giruslardan dolayr polimikrogyri'ye benzeyebilir. T,W
imajlarda demyelinize fokuslar ve gliotik degisiklikler izlenir (1,2,60).

HEMISFERIK ATROFI: Siklikla unilateral olup perinatal olaylar,
hematom gibi travmatik kitle lezyonlar: veya infeksiyonlar etiolojide
sayilan sebeblerdir. Ge¢ dénemde kiiglmis, ulegyrik giral formasyon,
beyaz maddede kavitasyon, segonder olarak pons, medulla oblon-
gata ve serebellar atrofi gelisir. MR ile en iyi koronal T,W imajlarda
etkilenen hemisferin degisen konturlari, skleroz ve beyaz madde
demyelinizasyonu izlenir. Sagital ve koronal T,W imajlarda da bu

degisiklikler iyi izlenir (58).

* PERINATAL DOLASIM ORIiJINLI SEREBRALLEZYONLAR

- Belirgin iskemik Lezyonlar - Belirgin Hemorajik Lezyonlar

- Diffuz serebral iskemi - Prematiirelerde intraventrikiiler
- Beyin sap1 iskemisi | hemoraji
- Bazal ganglion iskemileri - Termde doganlarda intraventri-
- Status marmoratus kiler hemoraji
- Talamik dejenerasyon - Yenidoganda posterior fossa he-
- Fokal hemisferik iskemik morajileri.
lezyonlar
- Lékomalazi.
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Daha 6nce hemorajik lezyonlar anlatildi. Belirgin iskemik leyonlar

kisaca 6zetlenmistir.
* ISKEMIK LEZYONLAR:

- Diffuz Serebral iskemi: Ciddi perinatal dolasim bozuklugunda
go6zlenir. Massiv serebral infarktlar, ciddi ddeme ve intrakranial
basincin artmasina neden olur, bu defekt serebral sirkulasyonu ve
serebral lezyonlar1 daha da arttinir. Neonatal periodda iskemik

olanlarin liquefaksiyon ve resorption'u oldukg¢a hizlidir.

Sirkulatuar bozukluk dogumdan birka¢ giin veya saat 6nce veya
dogum sirasinda olursa, ciddi klinik bulgular gézlenir. Bunlar
respiratuar distres sendromu, kardiak ritm bozukluklari, ciddi asidosis
ve hipotonidir. Hayatin ilk saatlerinde nobetler gorilir. EEG daima
patolojiktir. Bu bulgular gegicidir ve giinler sonrasinda kaybolur ama
kisa bir donem sonra infant normale déndi, sanihir. 2-3. aylarda mental
gelismede gerilik, tetraparezi ve mikrosefali manifest hale gelir. Neo-
natal periodda 6lum goriilebildigi gibi, yillarca yasam miimkiin

olabilir.

USG'de beyin parankimi, intraserebral hemoraji eslik ederse,
heterojen goriilebilir, nadirende normal izenir. CT ve MR'da diffuz
iskemi ilk haftalarda hizla degisiklik gosterir. 11k 10 giinde diffuz
serebral 6dem belirgin iken cerebellar 6dem yoktur. Lateral
ventrikiiller komprese géruntimdedir. 2. hafta iginde ventrikiiller
progressiv genigslemeye baslar. 3-4. haftada kaviteler gelisir ve 2. ayda
multikistik ensefalomalazi gériniimi (prenatal orijinli ensefalomalazi

ile benzer) meydana ¢ikar (60).

- Beyin Sap1 Iskemisi: Perinatal anoxiye bagh iskemik lezyonlar
oncelikli olarak retikiiler formasyonu tutmak iizere beyin sapindada
izlenebilir. Ayrica midbrain ve tectal bélge tutulusu da gérulir. Bu,
uni-veya bilateral Moeblius sendromuna neden olur. Midbrain'de

iskemik lezyonlar genelde kiigiik lezyonlardir.

- Bazal Ganglion Iskemisi: Status marmoratus, perinatal asfixi

nedeniyle bazal ganglionlarda gériilen iskemik lezyonlarla iliskilidir.
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Bu lezyonlar belirgin olarak lentikiiler, kaudat ve talamik niikleuslarda
gorilir ve % 60 ulegyria'ile birliktedir. Bu infantlar sikhikla axial
hipotoni ve kollarda distoni ile karakterize klinik bulgu gosterir. Zeka

normal kalabilir ama siklikla sinirdadar,

- Fokal Hemisferik Iskemik Lezyonlar: Kortex ve komsu beyaz
maddenin nekrozu ile karakterize lezyonlardir. Genelde bilateral,
anterior-media serebral arterler beslenme alanlar arasinda yer alir.
Klinik mental retardasyon, spastisite ve generalize nobetlerle seyreder.
MR'da frontal loblarda belirgin frontal hornlarda dilatasyonla birlikte

serebral atrofi ve parankim lezyonlar: izlenir.

- Periventrikiiler Lékomalazi: A. cerebri media'nin derin ve
siiperfisial dallar: arasinda border zonda, lateral ventriktller
¢evresindeki beyaz maddede goriilen non-hemorajik iskemik
lezyonlardir. Baslangigta koagulasyon nekrozu, takibinde gliosis ve
kavitasyonla birlikte substanz kaybi1 gézlenir. Lezyonlar belirgin olarak
FORAMEN MONRO yakinlarinda veya akustik ve optik
radyasyondadir. Lékomalazi, esas olarak prematirlerde
kardiorespiratuar yetmezlikle beraber gozlenir. Bu patolojiden daha

o6nce daha genis olarak bahsedildi.

F) GELISEN BEYINDE INFEKSIYONLAR

Santral Sinir Sistemi (SSS)'ni etkileyebilen yiizlerce infeksiy6z ajan
olmasina ragmen, bu organizmalarin neden oldugu patolojik
degisiklikler relativ olarak sinirlhidir. Patolojik paternin taninmasi,

ayirici taninin yapilabilmesini ve tanmiya yaklagmay: kolaylastinir,

Infeksivon Patogenezi:

Mekanizma; virus, bakteri, fungus ve parazitler igin farkl farklidir
(61). Virusler, selektif hiicre tipi nekrozu olusturmaya meyilli iken,
buna zit olarak bakteri, fungus, ve parazitler non-selektif doku nekrozu
yaparlar. Bu progeslerin natiirii; fetal, neonatal ve gocukluk ¢ag

infeksiyonlarinda benzer 6zellik gésterir.

43



Bir organizma SSS'ne girerse, infekte edebilir. Birgok ajan, SSS'e;
infeksiyonun viicuda girdigi baska bir yerden kanla gelmesi sonucu
girer. Ama; bunun yaninda siniisler, kafa fraktiirleri ve komsu sinus
veya orta kulak enfeksiyonu sonucu direkt yayilimda goriiliir. SSS'e

giris yeri patolojinin lokalizasyonu ile iligkili olabilir.

SSS'de, infeksiyoz ajan nonselektiv doku nekrozu' na neden olabilir
(Tablo3).

Nonselektiv Doku Nekrozu

immatiir Dokuda |Matur Dokuda
Organizma Toxoplasmosis Bakteri, Fungus, Parazit
Patoloji . Kalsifikasyon . Kistler
- |. Kistler . Abse
. Hidranensefali . Infarksiyon
. Porensefali . Kalsifikasyon
. Skar

Tablo 3. Nonselektif Doku Nekrozu

Inflasyonun karakteri; ajanin goklugu, organizmanin cevabi ve
progesin kalma zamanina baglt olarak degisir. Bakteri ve bazi
funguslar SSS mikrosirkulasyonuna kolayca gegerler ve

leptamenixleri enfekte ederler. Tbc meningitis, candida bu tiir bir

yolla enfekte ederler. Candida mikrosirkiilasyon alanlarinin civarinda

fokal nekroz yapar ve mikroabseler olusturur.

Parazitik infeksiyonlarin patogenezi spesifik parazite gére komplike
olur. Virusler, SSS'de farkl hiicresel komponentleri enfekte eder ve
viral enfeksiyonlarin temel radyolojik gériiniimleri igin 11k tutarlar.
Virtisler, 6rnegin Kuduz, Herpes simplex, varicella-zoster, SSS'e néral

yolla girerler. Bu noéral yol; axon, perinéral lenfatikler, endonéral aralik

44



ve schwann hiicreleri yoluyla olmaktadir. Cogu viral SSS'i
enfeksiyonu, viicudda olugsmus viremi sonucu kandan beYine veya
CSF'e gegebilir. Virusler, zorunlu intraselliiler organizmalar olup hiicre
igine girerler. Girerken hiicre yiizeyinde reseptérlere yapigsmak
zorundadir. Virusler, bu reseptédrlere bagli olarak beyinde farkl: hiicre

ve lokalizasyonlar etkilerler.

Ornegin;
- Polio ve Coxsackie ; anterior horn hiicrelerini,
- Kuduz; néronlari
- Papova virus; oligodendrioglialar1  etkiler.

"Viruslerin selektiv hiicre tipi nekroz olusturmasi onlarin ayirici

tanisinin yapilmasinda dnemli 6zelliklerindendir. Tablo 4'de selektiv

hiicre nekrozu 6zetlenmistir.

Selektiv Hiicre Nekrozu

Hiicre Ependimal Néron Oligodend-| Endotelyal Immatiir

Tipi Hiicreler riaglia Hiicre Hiicre

OrganizmgKabakulak | Herpes- PML Herpes simpleﬁ CMV
simplex Kizamikgik

Kuduz SSPE
PoliomyelitipKizamikgik
Enterovirus | HIV

Herpeszostef
Patoloji  |Hidrosefali} Skar Demyelini- 1nfarkt/Hemoranikrensefali
(astrogliosis)zasyon Kalsifikasyon |Polimikrogyri
Hydranensefa
Porensefali
Kalsifikasyon

Tablo 4. Viruslerin Olusturdugu Selektiv Hiicre Nekrozu.

Gelisen gocukta, organizmalar spesifik devre ve gelisme déneminde
farkli segicilik gosterebilir. Ornegin; CMV, kizamikcik ve
toxoplazmosis fetiisii enfekte ederken, herpes simplex neonat ve kiigiik
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gocuklar: hedef alir. Herhangi bir enfeksiyon daha sonraki déneme

sekel olarak tasinabilir.

CMYV; fetuste néronal migrasyonla interfere olur ve polimikrogyri'ye
neden olur. Ama polimikrogyri ¢ocuklukta belli bir ddneme kadar
gorilmez. Meningitiste organize pirtlan exudatlar, hidrosefaliye
neden olur ama akut olaydan haftalar veya aylar sonra semptomlar

ortaya gikabilir. Infeksiyonlar yasa goére 3 grubta incelenebilir.

(Tablo 5) 61.

Yasla iligkili Patoloji Paterni
Fetal Donem Neonatal Donem Cocukluk Donemi
Akut . Meningoensefalit  |. Meningoeansefalit |. Meningoeansefalit
Infeksiyon |{. Infarksiyon/Hemoraj{. Infarksiyon/Hemoraj{. Infarksiyon/Hemoraj
. Nekroz . Nekroz . Nekroz
. Meningeal exudat |. Meningeal exudat |. Meningeal exudat
. Demyelinizasyon
Daha Sonra . Hidranensefali . Kalsifikasyon
Ortaya Cikan| . Porensefali . Hidrosefali
Infeksiyon . Polimicrogyri . Kistik Degigiklikler
Sekelleri . Noronal Heterotopi |. Skar
. Mikrosefali . Serebral Atrofi
. Kalsifikasyon
. Hidrosefali
. Kistik Degisiklikler
. Skar

Tablo 5. Infeksiyonlarin Olusturdugu Patoloji Paterni ve Sekelleri.

a) Fetal Dénem Infeksiyonlari: Konjenital infeksiyonlarda denen
bu grup enfeksiyon TORCH grubu veya TORCH enfeksiyonlar:
olarakta adlandirilir. Bu aj anfar; TOxoplazmasis, Rubella, Cytome-
galovirus ve Herpes simplex virus. Yine sifiliz ve HIV (Human im-

munodeficiency virus)de konjenital SSS enfeksiyonlarinin énemli
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sebebleri arasindadir. Fetal enfeksiyonda, gerekli sart infeksiyonun
6nceden annede varolmasidir. Ancak infeksiyon annede semptom

vermemis olabilir.
Infeksiyon su 3 yolla girerler;

1. Maternal hemotojen transplasental yol (toxoplazmosis ve

viruslerin gogu)

2. Fetiisiin dogumu sirasinda dogum kanalindan (genellikle

herpesvirusler)

3. Servixden assenden infeksiyon yoluyla (genellikle bakteriler)
Fetuste mikroorganizmalarin etkileri gelisme dénemine gore farkhidir.
Ornegin;

- Rubella; antimitotik etki ile Rubella sendromu ve mikrensefali

- CVM; polimikrogyri, hydranensefali, porensefali'ye neden olurlar.

Klasik olarak; goéruntiileme yontemleri ile; periventrikiiler bolgede
kalsifikasyon (veya ciddi ise parankimada da goriilebilir) saptanmasi
halinde siklikla intrauterin enfeksiyon diguniiliir. Bu enfeksiyonlar
ayrica gyrus ve interhemisferik fissurtin belirginlesmesi ile karakterize

belirgin volim kayb1 veya hidrosefali de gésterilebilirler (58,62).

- Sitomegalovirus (CMYV): (Kongenital SSS enf.'unun en sik
sebebi)

Sik ve ciddi fetal enfeksiyondur. Tim yenidoganlarin yaklagik
%1'inde CMYV varlig1 serolojik olarak (+) iken, bunlarin yalnizca %
1-5'inde CMYV hastaligi gorilir. Bunlarinda %20'sinde mental
retardasyon ve sagirhik geligir (61,63).

Yenidogan dsnemde hastalik hepatomegali, splenomegali, sarilik,
petesi, serebral tutulus (psikomotor retardasyon), korioretinitis ve
sagirlik gibi birgok patoloji ile kendini gosterir. Hastalik sonucu,
mikrensefali, serebral kalsifikasyonlar, nébetler, mental retardasyon,
sagirlik ve 6lum goériilebilir. Infantlarin c¢ogu dogumda normal gérilir

ama norolojik defisitler daha sonra gériiliir hale geger.
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SSS'nde ilk ve ikinci trimestir sirasindaki enfeksiyon; multifokal
doku destriiksiyonu, kalsifikasyon ve ciddi inflamatuar degigiklikler
olusturur. Virusun hedef hiicreleri, germinal matrix bélgesinde olup
bu bolgelerde dnce nekroz, daha sonra kalsifikasyon gérilir. Erken
gestasyonel donemde néronal migrasyonu etkileyerek; polimikrogyri,
nodronal heterotopi gibi migrasyon anomalilerine;, ge¢ dénemde de
ensefaloklastik patolojilere, hidranensefali, porensefali gibi

anomalilere neden olur (64).

Radyolojik Bulgular: Direkt grafide; mikrosefali ve yumurta
kabugu seklinde periventrikiiler kalsifikasyonlar goriilebilir. US ile
bilateral periventrikuler kalsifikasyonlar, ciddi ensefalomalazi
vakalarinda serebral destritksiyon goériintiilenebilir. CT ile; atrofi,
ventrikiller genisleme ve parankimal kalsifikasyonlarda saptanabilir.
MR ile migrasyon anomalileri, ensefalomalazi, geg¢ikmis
myelinizasyon ve subependimal paraventrikiiler kistler ile

kalsifikasyonlar goriilebilmektedir (58).

-Toxoplasmosis: Konjenital SSS infeksiyonlarinin 2. siklikta
goriulen sebebidir. Fetus, anneden transplasental yolla etkilenir.
Toxoplazma multifokal olma egilimindedir ama belirgin
periventriktiler lokalizasyon zorunlu degildir ve graniiler gpendimitis
seklinde goriiliir. Infeksiyon nekroza neden olur ama gelisen beyinde
herhangi bir noronal mirasyon patolojisi olusturmaz (61,62).

Nonspesifik bulgular atrofi, mikrosefali ve hidranensefalidir.

Beyinde; bazal ganglionlar ile periventrikiiler ve periferal

lokalizasyonlarda multifokal olarak yerlesir.

Klinik olarak, ilimli vakalarda erken farkedilmez. Mikrosefali ve

epilepsi ilerleyen donemde ortaya ¢ikan bulgulardandir.

Radyolojik Bulgular: Hidrosefali-bilateral korioretinitis-
intrakranial kalsifikasyonlar; konjenital toxoplazmosis'e bagl
ensefalomyelitin klasik triadidir. Bazal ganglionlar ve kortex daha
belirgin etkilenmekle birlikte, kalsifikasyonlar beyinde herhangi bir
yerde olabilir. Gelisen ependimitis periaqueduktal nekroza, o da

hidrosefaliye neden olur.
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Rubella (Kizamike¢ik): Maternal viremi esnasinda plasenta yoluyla
fetlise gegcen nadir enfeksiyonlardandir. Rubella enfeksiyonunun
patogenezinde hem sitolitik etki hemde immatiir diferensiye olmamus
hiicrelerin mitozunun 6énlenmesine mevcuttur. Fetal infeksiyon
sonugta hem teratojenik hemde destritktiv etki olusturur. Rubella;
meningoensefalit, iskemi ve nekrozla birlikte vaskiilopati,
mikrensefali ve gecikmis myelinizasyonla karakterizedir.
Mikrensefalia vera ise, beyin hacminin oldukg¢a fazla azalmasi ile

karakterize nadir bir formdur (65,66).

Itk trimestirde olusan enfeksiyon ile "Konjenital Rubella Sendromu"
meydana gelir ki; katarakt, glokom, korioretinitis, mikroftalmi,
kardiak malformasyonlar ve mikrensefali erken, ciddi enfeksiyonlarda

gorulirken, sagirhk geg bulgulardandir (6).

Radyolojik Bulgular: Radyolojik bulgular nonspesifiktir. US ile
kaudat nukleus ve striotalamik bdlgede subependimal kistler; CT ile
mikrosefali ve parankimal kalsifikasyonlar gériliir. MR ile derin ve
subkortikal beyaz madde lezyonlar, gecikmis myelinizasyon ve diger

eslik eden patolojiler tespit edilebilir (58).
b) Neonatal Dénem Infeksiyonlar::

Intrauterin infeksiyonlar siklikla ciddi ve destriiktivdir. Ama,
infantlarda etkisi neonatal d6nem veya gocukluk ¢agi dénemine kadar
beligin hale gelmeyebilir. Ayrica neonatal dénemde meydana gelen

akut infeksiyonlar vardir ( 61).

i) Intrauterin Enfeksiyonlarin Sonuglari: Fetal enfeksiyon
sonucunda; hidranensefali, porensefali, polimikrogri, néronal
heterotopi, mikrensefali, hidrosefali ve serebral kalsifikasyonlar

gorulir.

Toxoplasma ve CMV erken gestasyonel donemde SSS'de biyiik
destriiksiyon alanlari yapar ve erkenden hidranensefali gelismesine
neden olur. Eger infeksiyon ge¢ dénemde olursa, fokal nekroz alani
ve sonugta karsxm;za manifest porensefali olarak karsimiza ¢ikar.

Mikrosefali, CMV veya toxoplazmasiste yogun fokal destriiksiyon

49



sonucu meydana gelir. Noéronal migrasyonun enterfere olmasi ile
polimikrogyri ve néronal heterotopi gelisir. Aquadukt kanahini tutan
herhangi bir enfeksiyon; ependimal destritksiyon ve gliosis ile

aquaductal sterosis ve sonugta hidrosefaliye neden olur.

CMYV, Toxoplazma ve Rubella enfeksiyonlarinin tglide
kalsifikasyon olugturabilir. Kalsiyum, beyinde nekrotik fokus ig¢inde
depolanir. CMYV infeksiyonunda tipik periventrikiiler kalsifikasyon
gorilurken; Toxoplazmasisde multifokal nekrozla birlikte birgok

alanda gorilur. Rubella'da ince kalsifikasyonlar gorilir.

ii) Akut Infeksiyonlar: Infantlar, tamamen normal gestasyonel pe-
riod sonrasi1 dogum sirasinda veya dogumdan kisa bir stire sonra
enfekte olabilir. Geg gestasyonel dénemdeki CMV ve toksoplazmosis

infeksiyonlari, neonatal periodda manifest hale gelebilir.

Neonatlarda; belirgin ve stk goériilen akut enfeksiyon, Herpes sim-
plex ensefaliti'dir. Varicella-Zoster virusu ve enteroviruslarda neona-
tal dénemde goriilebilir. Neonatal leptomeningitis ve dissemine
kandidiasis diger SSS'i infeksiyonlaridir. Serebral abseler yeni dogan

dénemde ¢ok nadirdir.

* Herpes Simplex: Yenidogan déneminde infeksiyonlar hem tip I
hem de tip IT HSV ile olabilir, ama bunlarin yaklasik %75'i tip 1I
veya genital zincirle iligkilidir. Infeksiyonlar, fetal periodda nadirdir
ama infantlarda mikrensefali ve intrakranial kalsifikasyon gosteren
ve CSF ile idrarda Herpes simplex saptanan vakalar vardir (58). Erken
donemde fetal infeksiyonlarin nadir olmasinin sebebi, belki ciddi
destriuktiv lezyonlar sonrasi spontan abortuslarla agiklanabilir. Neo-
natal infeksiyonlar, infant derisinden, gézden veya oral kaviteden
gegebildigi gibi dogum sirasinda membran riiptiirii sonrast assendan
infeksiyonla da gegebilir. Postnatal donemde infeksiyon nadir ama
annenin oral herpetik lezyonundan, diger insanlardan, 6zellikle

hastane personelinden veya diger infantiardan bulasabilir.

Nadir goriilen erken gestasyonel dénem enfeksiyonlari; ciddi

ensefoloklastik lezyonlardan minor fokal kalsifikasyonlara kadar
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degisen bir spektrum sergileyebilir. Mikrosefali, hidrosefali,

mikroftalmi ve korioretinit gériilebilir (8,9,10).

Akut neonatal infeksiyonlar sonucu ORBITO-TEMPORAL LOB
lokalizasyonu disinda diffuz beyin tutulusu gériilebilir. Temporal Lob
lokalizasyonu tutulusu géritlmez (58,61). Bu lokalizasyon daha ileri
yaslarda ve adiltlerde goruliir. Vaskiiler trombosis ve hemorojik
infarksiyonlara neden olabilirler. Multifokal tutulus ile

ensefalomalaziye neden olabilir (58).

Radyolojik Bulgular: Akut neonatal HSV ensefaliti non-kontrast
CT'de fokal veya diffiiz beyaz madde hipodansitesi ile karakterizedir.
Diffuz atrofi ve multikistik ensefalopati ge¢ dénem sekellerdendir.
MR ile diffuz beyaz madde ddemi, hemorajik infarkt izlenebilir.

Subakut vakalarda parankimal veya meningeal enhancement gérilir.

HIV Infeksiyonu: Human Immunodeficiency Virus (HIV)
Infeksiyonu; perinatal gegis gostermektedir. Belirgin atrofi ile
karakterizedir. Bazal ganglion kalsifikasyonlar1 vakalarin 1/3'tinde
mevcuttur, ama 1 yasin altinda tespit edilemez. MR bulgular,
nonspesifik serebral atrofi olup periferik ve derin beyaz maddede

T,W'li imajlarda artmis sinyal intensitesi gézlenir (58).

Varicella-Zoster (V-Z Virus): V-Z infeksiyonu,; ilk, ikinci ve erken
3. trimestirde ciddi nekrotizan ensefalomyelit'e neden olur. Anterior
horn hucreleri ve dorsal koék gangiionlan 6zellikle etkilenmektedir.
Nonspesifik degisiklikler; korioretinitis, katarakt, mikroftalmi ve optik
atrofidir. Gebeligin son aylarinda varicella tasiyan annelerin

bebeklerinin %25'inde V-Z infeksiyonu gelisebilmektedir (61).

Enterovirusler: Coxsachie A, coxsachie B, echovirus ve poliovi-
rus, enterovirus grubundan olup 6zellikle coxsachie A myokardit ve
ensefalitle karakterize akut neonatal infeksiyon yapar. Konjenital
intrauterin enterovirus infeksiyonlari, SSS'de simdiye kadar
gériilmemistir. Baytik infeksiyon tipik olarak mevsimsel ve postna-

tal dénemde gériflur. Diffuz meningoensefalit olusturabilirler (58,61).
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NEONATAL MENINGITIS:

SSS'in en sik formlarindan biri olan meningitis 3 genel kategoride

incelenir.
1. Akut pyojenik meningitis (gogunlukla bakteriyel infeksiyonlar)
2. Lenfositik meningitis (genelde viral)
3. Kronik meningitis ( klasik 6rnegi tbc.)

Yenidogan donemde, SSS bakteriel enfeksiyonlar: sik olup 6zellikle

leptomeningitis gériliir (70). Siklikla rastlanan organizmalar; B grub

streptokoklar, E. Coli, Listeria monocytogenes ve digerleri
(stafilokoklar, proteus ve pseudomonas)dir. Neonatal meningitiste 3
faktor patogenezde sorumlu tutulmaktadir. Bunlar 1) Dogumla
iliskili faktérler: Annenin genito-iiriner sistem enfeksiyonu, uzamis
membran raptira gibi..... 2) Immatirite: Selliler ve humoral
immiinitede yetmezlik. 3)Dogumda kullanilan geregler:

Kateterler, aerosoller, inhalasyon tedavi geregleri.

Neonatal bakteriyel meningitis'in karakteristik 6zelligi; yaygin,
purtilan exudat ve belirgin ventrikiilit olusturmasidir. Araknoid
inflamasyonun yayilmasiyla, siklikla arterit ve flebit gelisir. Siklikla
hemorajik 6zellikte olmak tizere akut infartlar gelisir. Takiben venoz
trombozis goézlenebilir. Akut dénemde belirgin serebral 6dem
karakteristik olup, hippokampal uncus veya serebellar tonsil
herniasyonu nadirdir. Yine subdural effiizyonda nadir gériilen
bulgulardandir (70-72).

Radyolojik Bulgular: Meningitis teshisinde 6ncelikle hikaye, fizik
muayene ve laboratuvar degérleri gozonunde tutulur. CT'de; orta
derece ventriktiler dilatasyon ve subaraknoid mesafe genislemesi
erken bulgulardir. Bazal sisternalarin silinmesi bazi vakalarda
gorilebilir. Meningitiste kontrasli CT'de vakalarin yarisinda meningeal
enhancement goérilar (58). MR, CT'ye goére meningitis
degerlendirilmesinde daha Gstiindir. Prekontrast T, W'l1 gériintiilerde
sisternalarin oblitere oldugu, kontrast sonrasi1 da enhancement
(parlaklagsma) gésterdigi goriiliir.
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Neonatal Infeksiyon Sonuglari: Bakteriel meningitis veya viral
meningoensefalit sonucu daha ileri yaslarda goriilen baslica
degisiklikler; infarkt veya eski nekrozdan dolay: kistik olusumliar,
serebral atrofi, hidrosefali, kalsifikasyon ve skar dokusu'dur (61).
Nekroz sonucu olusan kistik degisiklikler multipl olabilir ve
multikistik ensefalomalazi geligir. Leptomeninkslerdeki piriilan
eksudanin organize olmasi ile hidrosefali meydana gelir.
Leptomeningeal fibrosis, kranial sinir fonksiyonlarinida etkileyebilir.
Ventrikilit sonras: periventrikiiler nekroz ve ependimal hasar ile

birlikte lokiile kistler ve intraventrikiiler septasyonlar gelisir (58,61).

G) BILIRUBIN ENSEFALOPATISI (KERNIKTERUS)

Kan yikim drinlerinden olan bilirubin metabolizmasi, bir seri
reaksiyonlar: takiben viicutdan atilma ve bir kismi1 da absorbsiyonla
yeniden kullanilma seklinde birbirini takibeden olaylar ile viicutta
surekli olagelmektedir. Bilirubin, plazmada serum albumine bagh
olarak bulunur ve "Indirekt bilirubin” olarak bilinir. Indirekt biliru-
bin yagda e}ime ozelliginde olup kan-beyin bariyerini gegebilir.
Karacigere gelen bilirubin glukoronik asitle konjuge olur ve "Direkt

bilirubin " adin1 alir. Direkt bilirubin suda ¢dziiniir ve bébreklerle

atilabilir.

Infantlarda yitikselmis indirekt bilirubin akut beyin hasarina neden
olur. Bu in utero olarak goriillmez ve hayatin ilk 10-14. giinlerini de
ge¢mez. Neonatal hiperbilirubinemide defekt; bilirubinin karaciger'e
uptake't, konjugasyonu ve konjuge bilirubinin atilimindadir. Bu
fonksiyonlar hepatik glukuroniltransferaz enzim aktivitesine baglidir

ve bu aktivite yetersiz ise hiperbilirubinemi meydana gelir.

Uriner yolla konjuge bilirubinin atilimi prematiirlerde, term
bebeklere gore daha disiik kapasitededir. Bu, prematirlerde neona-
tal hiperbilirubinemi riskini arttirir. Ayrica hemolizin artis1, karaciger
yetmezligi, bilirubinin konjuge hale gelmesinde diger
metebolizmalardaki ilave patolojilerin varlii ve perinatal asfiksi neo-

natal hiperbilirubinemi riskini daha da artirir (73-76).
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ETIiOLOJI: En 6nemli sebeblerinden biri ciddi hemolitik anemiye
sebeb olan ve %30'larin iizerine ¢ikan bilirubin seviyesi ile

eritroblastosis fetalis'tir. Akut nérolojik semptomlar 2-5. giin ortaya

¢ikar. Somnolens, apati, hipotoni, motor koordinasyon bozuklugu,
rijidite , opistotonus, trismus, spazm, siyanoz ve koma akut klinik
bulgulardandir. Konviilsiyonlar daha nadir olarak goralar. Itk iki
haftada etkilenen infantlarda nérolojik komplikasyonlar, prognozu
kotulestirir. Exchange transfiizyon, kernikterus gelismesini engeller.

Ikinci sebeb ciddi hemolitik anemiler'dir. Yeni doganda glukoz 6 fosfat

dehidrogenaz enzim eksikligi mevcutsa sarilik ve kernikterus gelisir.
Prematiirlerde ilave diisiik dogum agirlifi, hipoksi, asidoz veya
septisemi kernikterusun %20 mg diizeyindeki bilirubin seviyelerinde
gergeklesgebilir. Ayrica familial nonhemalitik hastaliklardan olan ve
hepatik glukuronil transferaz enzim aktivite eksikligi mevcut Crigler-

Najjar ve Gilbert hastaliklarida etiolojiden sorumlu faktorlerdir.

Kronik dénemde goriilen rezidiiel nérolojik semptomlar; koreo-
atetoid hareketler, spastisite, muskuler rijidite ve hipotonus,

opistotonus, ataxi ve mental geriliktir (1,2).

Kernikterus Patofizyolojisi: Kernikterus anlam olarak Almanca
"Kern" yani niikleus, ¢ekirdek anlamindadir. Siklikla etkilenen yapilar,
beyindeki niikleus grublaridir. Bunlar simetrik olarak etkilenmekte

olup siklikla tutulan gruplar sunlardir:
- Pallidum, subtalamik niikleuslar, Ammon's horn

- Beyin sapinda tegmentum. Ozellikle kranial sinir nikleuslarindan

okulomotor, vestibuler ve hypoglossal niikleus.
- Inferior oliver ve dentat niikleus ile serebellar flocculi.

- Ayrica restikiiler formasyonda, substantia nigra ve spinal kordda

da etkilenme goériiliir.

Gros patolojik bulgu ve gekirdeklerde discolorasyon yani solma

goriliur. Mikroskopik olarak herhangi bir rezidiiel pigmentasyon

bulunmaz. Serebral ve serebellar kortex, talamus ve striatum ile pons

gri maddesinde etkilenme gok nadirdir. Lateral talamik ve subtalamik
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niikleuslar ile okulomotor niikleuslar prematiir infantlarda daha sik
etkilenmeye meyillidir. Kernikterusun en énemli karakteristik 6zelligi
subtalamik niikleus, pallidum ve Ammon's horn'un birlikte

etkilenmesidir (1,2).

MR Ozellikleri: Selektif olarak etkilenen nikleus gruplarinin W
gorintiilerde hipointens T,W goériintillerde hiperintens oldugu
gozlenir. Ozellikle globus pallidus, subtalamik niikleus ve

hippokampal bslgede belirgindir (58) (Resim 35,36).

H)ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation)
TEDAVISI SONRASI NOROLOJIK BULGULAR:

Full-term veya terme yakin dogan infantlarda; konvansiyonel

medikal tedaviye cevap vermeyen kardio-pulmoner yetmezlik
vakalarinda uygulanan ana karotis arter ile jugular ven arasinda yapilan
dekanulasyon islemine "Extracorporeal Membrane Oxygenation"
(ECMO) tedavisi denmektedir (77-79). Ciddi akciger yetmezligi olan
hipoksik infanttan sant yoluyla deoxijene kan, oxijenasyon igin ex-
ternal membrana alinip sonra arterial sirkulasyona tekrar
gonderilmektedir. Bu ECMO tedavisi siiresince heparin verilir.
Morbidite igin biiyitk bir risk altinda olan bu bebeklerin, kranial
vaskiiler yapilar1 6ncelikle Doppler USG ile incelenmektedir. Bu
tedavinin uygulandigi infantlarda, hipoksi, asidoz, hipotansiyon veya
hiperventilasyonun indukledigi alkalosis ve diger faktérlerin timii

SSS'ini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu infantlarda ilk aylarda;
-Intrakranial hemoraji riski artmistir.
-Parankimal infarkt riskide artmigtir.
-Dural sinuslerde ve derin ven6z sistemde trombisler gériiliir (78).

ECMO ile tedavi edilen vakalarda intrakranial hemoraji ve infarkt
riski ¢ok yuksek olup %52 olarak rapor edilmistir (80). Bu yiiksek
risk, ECMO é6ncesi hipoxi ve malperfiizyon ile ECMO sirasindaki

sistemik heparinizasyon, juguler ven ligasyonu sonrasi artmig
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intrakranial venéz basinca baglidir (81). Ayrica kardio-pulmoner

yetmezlik sahibi infantlarda mevcut primer patoldji, érnegin

mekonyum aspirasyonu, respiratuar distres sendromu, sepsis, persistan

pulmoner hipertansiyon, konjenital diafragma hernisi...gibi faktérler

norolojik komplikasyonlarinin artmasina yardim etmektedir. Gézlenen

patolojiler;

a)

b)

c)

d)

Minor hemorajik patolojiler: 1 cm'den kiigtik parankimal veya

extraaxial kanamalar, grade I-II kanamalar.

Major hemorajik patolojiler: Grade III ve IV intraventrikiiler
kanamalar, orta hat yapilarinda sifte neden olan genis extraaxial

kanamalar ve 1 cm'den buyiitk parankimal hemorajiler.

Minor nonhemorojik patolojiler: Genis interhemisferik fissur,
genislemis subaraknoid bosluk, fokal periventrikiiler 16komalazi
veya beyaz maddede diigiik atenuasyon (6dem veya iskemi),

orta derecede ventrikiilomegali, fokal atrofi.

Major non-hemorojik patolojiler: Diffuz periventrikiiler

lokomalazi, generalize atrofi ve infarktlar.

Nonhemorajik ve hemorajik patoloji gériilme insidansi1 yaklasik
esit oranda olup %20 civarindadir. Her ikisinin birlikteligi %9
olarak bildirilmistir (77).

Norolojik bulgular: artiran diger faktorler

- Kr. akciger hastaligi
- 2,500 gr altinda dogum agirlig
- ECMO'nun suresi. (ortalama 35-50 saat)

- Apgar skorunun 1. dakikada 5 ve altinda olmasu.

Nonhemorajik ve hemorajik patoloji insidansi esit seyrederken,

mortalite hiz1 esit degildir. Major intrakranial hemoraji grubunda

mortalite hiz1 %44 iken, nonhemorojik hastalarda bu oran %21'dir.

Tek taraftan yapilmasina ragmen, nérolojik bulgular ve patolojilerde

laterizasyon yoktur.
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Minor patolojilerle seyreden infantlarda ge¢ dénem davranig veya

6grenme problemleri saptanmastir (77).

Norolojik patolojiler genelde; serebral felg, hemipleji veya gecikmig

motor gelisimi ve noébet seklindedir.

Bu tedavide ve sonrasinda intrakranial patolojileri ve sekelleri
tantmak ve takip etmek igin US, CT ve MRG kullaniimaktadir (Resim
28-31). Ancak sik takipler i¢in dncelikle US segilmeli, US sonucuna
gére MRG tavsiye edilmelidir.

I) INFANTIL DONEM KALITIMSAL, METABOLIK ve
DEJENERATIF HASTALIKLAR:

Bu hastaliklar yenidogan déneminden adult dénemine kadar genis
bir zaman spektrumunda ortaya gikabilen, farklt klinik bulgular
gbstermesine ragmen aralarinda bazi ortak 6zellikleri de bulunan
hastaliklar grubudur (58,62). Erken dénemde tani konabilen
karakteristik ve spesifik bulgular: olan bazi1 hastaliklar olmasina
ragmen, bazilarinin da sebebi bilinmedigi gibi biopsi disinda tani

konulamayan hastaliklarda vardir.

Genelde gosterdikleri ortak 6zellikler sunlardir:
. llerleyici karakterdedirler.

. Dogumda normal goriiniimde olup belli bir siire sonra

kazanilmig 6zelliklerin kaybi ve giderek kotiilesme goriiliir.

. Cogunda sebeb enzim eksikligi sonucu metabolizma

bozuklugudur.

. Prensipte bu hastaliklar genetik grub altinda toplanir. Cogu

otozomal resesif ve nadirende x'e bagli resesif gegis gosterirler (82).

Burada radyolojik olarak kolaylik saglamasi1 bakimindan 3 grubta
inceleyebiliriz.
1. Primer beyaz maddeyi etkileyen hastaliklar.
2. Primer gri maddeyi etkileyen hastaliklar.

3. Beyaz ve gri maddeyi birlikte etkileyen hastaliklar.
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1. Primer Beyaz Maddeyi Etkileyen Hastahklar
(Lokodistrofiler):

Lékodistrofiler, yada diger adiyla "dismyelinizan hastaliklar”, my-
elin olusumunda mevcut patoloji defektiv myelinle karakterize, enzim

eksiklikleri sonucu goériilen komplex, heterojen hastaliklar grubudur.

Baz: hastaliklarda, 6rnegin metakromatik l6kodistrofide spesifik
biokimyasal patolojiler identifiye edilirken; bazilarinda (6rnegin
Alexander hastaliZ1) enzim defekti saptanmaz. Baz1 16kodistrofiler
ayirict goriintiileme 6zelligi gosterir (Tablo 6) ve bazilarinda

nonspesifik bulgular gosterir.

a) Metakromatik Lokodistrofiler: Otozomal resesif kalitilir ve
Arylsulfataz A enzim eksiklii sonucu olusan lizozomal bir hastaliktir.
Yenidoganlarda prevalansi 1/100.000 olarak hesaplanmis olup geg
infantil, juvenil ve adult formlarida vardir. Derin periventrikiiler beyaz
madde tutulusu tipik olup U fiber'ler ge¢ doneme kadar tutulmaz,
korunur. MR'da T,WTI'de periventrikiiler beyaz maddede yiiksek sinyal
intensitesi goralir. Talamus roélatif hipointens gériiniimdedir. Klinik
olarak periferal néropati bulgulari ve intellektiiel bozukluk mevcuttur
(58,82,83).

TABLOG6
LOKODISTROFILER * Makrosefali
Gérintilemede ayirici 6zellikler . Alexander hastalifi
* Tam veya tama yakin myelinizasyon . Canavan hastalig
eksikligi . Mukopolisakkozidoz tip

I H
. Canavan hastaligs ve [I (Hurler ve Hunter)

. * Kalin meninxier
. Pelizaeus-Merzbacher hastalig.

L. . Hurler sendromu
* Belirgin frontal beyaz madde tutulusu.

*Bazal ionl i i
. Alexander hastali1 azal ganglionlarda hiperdansite

. - .K h I1g
* Belirgin occipital beyaz madde tutulusu. rabbe hastalig

. * Kontrast sonrasi enhancement
. Adrenoldkodistrofiler

. Alexander hastaligs

. Adrenoldkodistrafi.
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b)Krabbe Hastaligi: "Globoid hiicre I16kodistrofisi” olarak bilinir.
Otozomal resesif kalitilan Galaktoserobrozid B-galaktozidoz eksikligi
sonucu goriilen lizozomal bir hastaliktir. Infaltil, geg infaltil ve adult
baslangig gosteren tipleri var. Infantil form gok sik ve psikomotor
gelisme geriligi, optik atrofi ve kortikal kérluk goérilir. Hizl ilerler
ve fatal seyreder. Beyin kiigiik ve atrofik olup MR'da simetrik
periventrikiler beyaz madde hiperintens izlenir. Parietooksipital

tutulug erken bulgulardandir.

c) Adrenolikodistrofiler: X'e bagli resesif kalitilan ve tek bir
peroksisomal enzim eksikliZi sonucu meydana gelen bu hastalik

infantlarda pek goérulmez. Genelde baslangi¢ 3-10 yas arasi degisir.

d) Pelizaeus-Merzbacker Hastalhigi: Myeline spesifik lipid
eksikligi ile karakterize x'e bagI.I resesif kalitilan bir hastalik olup 2
ana formu var: Tip I ve Il. Neonatal donemde gorulen Tip II formudur
ve tam veya tama ydkm myelin eksikligi gosterir. Bazen diensefalon,
beyin sap:1 ve serebellumda rezidual myelin bulunabilir. Klinikte
nistagmus, distoni ve stridor ile dipleji mevcuttur. MR'da yaygin beyaz
madde patolojisi izlenir. Ciddi vakalar T,W gériintiilerde totale yakin
myelinizasyon eksikligi ( T,W'de diffiiz yuksek sinyal) ile
karakterizedir. Bazal ganglion ve talamuslar T,W'de rélatif hipointens

gorilar.

e) Alexander Hastaligi: Etiolojisi bilinmeyen sporadik bir
l6koensefalopatidir. Teshis yalnizca beyin biopsisi ile yapilabilir.
Ancak MR'de frontal lob lokalizasyonunda T,W'de beyaz madde
tutulusu oldukg¢a karakteristiktir. Ayrica infantil tip'te megalensefali,
psikomotor retardasyon, spastisite ve konviilsiyonlar diger énemli

bulgulardandir. 2-3. yas civar1 éliim goriiliir.

f) Canavan Hastaligi: Beynin "spongy degenenation'u” veya Van
Bogaert-Bertrand hastali1 olarakta bilinir. Otozomal resesif kalitilir
ve N-acetylaspartylase eksikligi sonucu idrar, plazma ve beyinde
N-acetylaspartic asid birikimi goéruliur. Lékodistrofilerin tersine
belirgin U fiber tutulusu vardir. Ciddi vakalarda beyin total myelinize

olmamis olabilir. Sadece internal kapsiil rolatif korunmusgtur. Oksipital
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lob tutulusu diger loblara gore daha belirgindir. MR'da T WI'de
homojen, diffuz, simetrik digiik sinyalli beyaz madde; T,WI'de
supratentoriel beyaz maddede totale yakin yiiksek sinyal ve subkortikal

arkuat fiberlerde belirgin tutulug mevcuttur.

Klinik olarak belirgin hipotoni, progresif makrosefali, nobetler,

spastisite, intellektiiel yetmezlik, optik atrofi ve amaroz gériiliir.

g) Aicordi-Goutieres Sendromu: 1984 yilinda tanimlanmisg bir
hastalik olup otozomal resesif kalitilir. Cok erken ve hatta dogumla
birlikte bulgular belirgin hale gegmektedir. Klinik olarak opistotonus
ve mental retardasyon mevcut. CT'de corpus striatum'da kalsifikasyon
goralar. Siklikla noktasal olup santral serebellar niikleuslarda da
goriilebilir. Sentrum semiovaleye kadar uzanir. Serebral ve serebellar
atrofi belirgindir. MR'da T,WI'da beyaz madde tutulusu ile ytiksek
sinyal izlenir.

2.Primer Gri Maddeyi Etkileyen Hastahklar: Bu grub
hastaliklar, lizozomal enzim defekti nedeniyle primer olarak gri
maddeyi etkiler. Spesifik lizozomal katabolik enzimlerin aktivite
eksikliginde pargalanmamis materyal, etkilenen hiicrelerde birikir.
Sonugta lizozomal depo hastali1 gelisir ve biriken materyale gére
adlandirilir. Ornegin lipid birikiyorsa, lipidosis; mukopolisakkarit
birikiyorsa mukopalisakkoridoz gibi... Serebral gri maddeyi etkileyen

bu grub hastaliklardan baslicalar::
- Tay-Sachs hastaligs (GMZ gangliosidosis)
- Neuronal ceroid-lipofuscinosis
- Hurler sendromu ve mukopolisakkaridozlar.

Bu grub hastaliklarda baslangig yast 15-18 ay arasidir. Perinatal

dénemde nadir goriliirler.

3. Hem Beyaz Hem de Gri Maddeyi Etkileyen Hastaliklar: Bu
grubta az sayida hastalik vardir. Cogunlugu mitokondrial veya per-

oxisomal enzim defekti ile karakterizedir.

a) Leigh Hastahgi: "Subakut nekrotizon ensefalopati” olarak ta
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bilinen bu hastalikta; aquadukt gevresi, subependimal ve tegmental
gri madde siklikla tutulur, Vakalarin %10-15'inde piruvatdehidrogenaz

eksikligi ispatlanmagtir.

Klinikte; okulomotor sinir felci ve solunum sisteminde bozukluk,
hipotoni, kusma, nébetler ile bas kontroliiniin yoklugu gézlenir. CT'de
putamen ve kaudat niikleuslar ile beyin sapinda hipodens alanlar
izlenir. Kontrast sonrasi enhancement (parlaklagsma) goériilmez.
T,WI'da globus pallidus, putamen ve kaudat niikleusta simetrik

hiperintensite izlenir (82).

i) PERINATAL DONEMDE KARACIGER HASTALIKLARI
ILE BIRLIKTE SEYREDEN ENSEFALOPATILER.

Diffuz serebral kortikal dejenerasyon, gelisme geriligi ve ciddi
epilepsi nobetleri ile seyreden peri-ve postnatal dénem
patolojilerinden bazilart ortak &zellik gosterip karaciger yetmezligi
ile birlikte goérialmektedir. Bu hastaliklarda ayrica genetik &6zellik
gosterme, klinik 6zelliklerde benzerlik ve mitokondrial patolojiler
olma gibi diger ortak 6zellikler de vardir. Bunlarin gogu klinik veya
gros makroskopik olarak benzer 6zellikler gosterse de histolojik olarak
veya pragnoz yoniinden ayricaliklar1 da gorilmektedir. Bu

hastaliklarin en 6nemlileri §6yle siralanabilir:

- Alper's sendromu (Progressive Neuronal Degeneration of
Childhood with Liver Disease) veya (Alper's-Huttenlocher

sendromu)
- Reye sendromu
- Valproat toxikasyonu
- Wilson hastalif
- Postepileptik ensefalopati.

- Zellweger sendromu.
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ALPER'S SENDROMU: Noronal dejenerasyon, karaciger yetmez-
ligi ve familial natiir 6zellikleri gosteren hastaliklardan olan Alper
sendromu ayrica "Alper's Huttenlocher sendromu"veya "Cocuklukta
Karaciger hastaliklar: ile birlikte seyreden progresif nodronal
dejenerasyon"” (Progressive Neuronal Degeneration of Childhood with
Liver Diseae) isimleri ile de anilir (84-87). Natiirii bilinmeyen
otozomal resesif kalitilan metabolik bir hastaliktir. Klinik olarak,
infantlarda dogumda normal iken peri- veya postnatal dénemde
hipotoni ve rekiirren kusma ile baslayip gelisme geriligi ve sonrasinda
epilepsi ile karakterize olup, 10 ile 89. aylarda 6lim gériilmektedir.
Karakteristik EEG dalgalari, CT veya MR'da progresiv atrofi varlig:
(Resim 32, 33, 34) azalmis veya mevcut olmayan VEP (visual evoked
responsen) ve karaciger fonksiyon testlerinin patolojik degerleri ile
tipik klinik seyir goésterir. 1931 yilinda Alper tarafindan "diffuz
serebral kortikal degenerasyon”, "gelisme geriligi" ve "ciddi nébetler”

ile tanimlanmis. Daha sonra birgok isim altinda aym patoloji

literatiirde birg¢ok kez yayinlanmistir.

Mevcut diffuz atrofi, perinatal patolojilere baglhh gelisen
Ulegyria'dan farklilik gésteriyor. Ulegyri'de patoloji serebral kortexde
Ozellikle sulkuslarda belirgin fokal destriitksiyon ve skar ile karakterize
iken Alper sendromunda giruste diffuz ve uniform atrofi gézlenmekte.
Genelde kesin bir sinir géstermeden, bir veya her iki serebral hemisferi
tutabilmekte. Atrofi, kortex boyunca diffiiz néron kaybina bagli olup
zamanla glial dokunun reaktif proliferasyonu sonucu gériiliir. Atrofi
ilerleyici 6zellikte olup genelde oksipital lobta belirgin tutulum vardir.
Bazal ganglionlar, serebellar hemisferler genelde etkilenmemistir.
Segonder degenerasyon ve lgilinci ventrikiil degenerasyonuna bagh

talamuslar atrofik olabilir (2).

Ayrica tanida; Leigh hastaligi, postepileptik ensefalopati, sodyum

valproat toksikasyonu, Wilson ve Reye sendromlari diisiiniilebilir.

REYE SENDROMU: Genellikle influenza B ve chichen pox gibi
viral infeksiyonlar sonrasi veya yiiksek doz Aspirin kullanimi ile

yakindan iligkili olabilen bir sendromdur. Etiolojisi tam bilinmeyen
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ensefalopati ve karacier yagh dejenerasyonu ile seyreden, klinik
olarak akut ensefalit ile belirgin bu sendromda mortalite orani yiiksek
olup %20 ile 85 arasinda degiigmektedir. Komplikasyonlari, direkt
sitotoksik beyin zarari ile serebral 6demdir. Genelde MR ve CT
bulgular1 non-spesifiktir. Diffuz serebdral 6dem, MR'da beyaz madde
tutulusu, kiigtik komprese ventrikiiler ve sulkuslarin silindigi gézlenir.
Kontrast tutulumu nadirdir. Yasayan vakalarda beyaz madde tutulumu
ve belirgin sisterna, sulkus ve fissurlerle dilate ventrikiillerin eslik

ettigi diffuz atrofi géralir.

Klinik 6zellikleri, laboratuar testleri ve gériintiileme yontemlerinin
timi patognomonik degildir. Klinikte kusma, konviilsiyon, biling
bulanmas: ve koma ile akut baglar, mental gerilik ve hemipleji ile
norolojik sekeller kronik déneme taginabilir. Serebral 6dem sonucu

beyin sap1 herniasyonu goriilebilir.

Kortex, bazal ganglionlar, diensefalon ve beyin sap:
etkilenmektedir. Kiigik hemorajik infarksiyon fokiisleri ve
mikrohemorajiler bulunabilir. Amonyak yiiksekligi ile progresyon

yakindan iligkilidir. Teshis genelde karaciger biopsisi ile konulur (88).

SODYUM VALPROAT TOKSIKASYONU: Epilepsi tedavisinde
kullanilan birgok ilag karaciger'e toksiktir ve karaciger yetmezigine
yolagabilir. Sodyum Valproat bunlar arasinda bilinen en inli
ilaglardandir. Valproat belirgin olarak karaciger hastaliinin
baslanmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Ancak gelisen
ensefalopatinin sebebi bilinmemektedir (84). MR ile bu hastalikta
T,W goriintiilerde bazal ganglionlarda ve kaudat niikleusta

hiperintensite izlenir.

WILSON HASTALIGI: Otozomal resesif kalitilan bakir
metabolizma bozuklugu ile karakterise bu hastalik daha ileri yas
doénemlerinde goriilmekte ise de bazen daha erken baslayabilmektedir.
Beyinde 6zellikle bazal ganglionlarda, talamusta ve beyin sapinda

T,W imajlarda yiksek sinyal gozlenir.

POSTEPILEPTIK ENSEFALOPATI: Konviilsiyonlar sonucu ve
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status epilepticus'u takiben beynin hipoksik veya anoksik kalmasa ile
beyinde progresif serebral atrofi gelisebilmektedir. Immatiir beyinde,
konviilsif zarar daha da ciddidir. Kortikal néronlarda yaygin iskemik
degisiklikler 6zellikle oksipital lobda gézlenmektedir. Calcarine kortex
siklikla korunmustur (2).

ZELLWEGER SENDROMU: Serebro-hepato-renal sendrom
olarakta bilinen peroksizomal enzim eksikligi ile karakterize otozomal
resesif, norodejeneratif bir hastaliktir. Birgok organ etkilenmisgtir.
Beyinde, birgok patoloji kombinasyonu goriilebilir: Heterotopik gri
madde, pakigri ve polimikrogri gibi néronal migrasyon hastaliklar,
beyaz maddede hipomyelinizasyon, kortikal néronal kayip... Klinik
olarak, hipotoni ve nébetler belirgin 6zelliklerdir. Kesin tani otopsi
bulgulari veya eksik enzimin gosterilmesi ile olur (58).

K) PERINATAL DONEMIN SUBDURAL VE SUBARAKNOID
KOLEKSIYONLARI; MR ILE AYRIMININ YAPILMASI:

Subdural ve subaraknoid koleksiyonlarin US ve CT ile ayrimi
yapilamadi@t durumlarda (89) MRG endikasyonu dogmaktadir. Bu
ayrimin yapilmasi, karar verilecek olan subdural drenaj, periserebral
koleksiyonun bosaltilmasi veya ventrikiiloperitoneal sant gibi
girisimler yontemlerde ¢ok 6énemlidir. Ayrica mevcut olan benign
subaraknoid sivi genislemesi veya subdural higroma'da ¢ogunlukia
operasyon endike degildir. Subdural-subaraknoid koleksiyon
ayriminin en iyi yapilabildigi yontem MRG'dir. CT ile Subdural-
subaraknoid si1vi ayrimi ancak intratekal kontrast madde enjeksiyonu
sonrasi yapilabilir. Subaraknoid sivilarda opaklagsma gériiliirken
subdural kolleksiyonlarda dis komponent opaklagsmaz (2).

Bu koleksiyonlar s6yle siniflandirilabilir:

* Subdural koleksiyonlar - Hematom
- Higroma
. Gergek higroma

. Hematomun geg¢ evresi

* Subaraknoid koleksiyonlar - Atrofiye bagh

- Subaraknoid mesafenin benign
geniglemesi
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1. SUBDURAL HEMATOM: Subdural hematom sebebleri daha
O6nce anlatildi. Burada diger patolojilerden ayirici tanisinin yapilmasi
anlatilacak. Sinyal karakteristigi subakut veya kronik hemoraji ile
uyumludur. Bu hemorajiler tiim sekanslarda CSF'e goére hiperintens
gorilur ama kronik déonem driinlerinden hemosiderin depozitlerine
rastlanmaz. Bunun sebebi; kan-beyin bariyerinin olmamasi1 sonucu
kan triinleri kolayca temizlenebilmekte ve bu lrinler dilusyona

ugrayarak MR'da gérinmemektedir (91) (Resim 29, 30, 31).

Klinik olarak subdural hematoma biiyiik ve eritrosit sayisi 1 milyon/

ml? izerinde ise patolojik koleksiyon olarak anilir.

2. SUBDURAL HIGROMA: Gergek subdural higromada,;
araknoid yirtik veya yetmezlik sonucu g¢ek-valf mekanizmas ile
subdural mesafeye CSF girer. Genelde bu durum travmaya takiben 6
ile 30 giin iginde meydana gelir (91).

Yine teorik olarak, yeterli zaman ge¢mis ve kan uriinleri isointens
hale gelmis subdural hematomalarda da subdural higroma'dan
bahsedilir (89,90).

Genelde subdural higromalar yiiksek protein igerigi nedeniyle
hiperintens gorilur. Eger extraventrikiiler CSF ile isointens olursa

subaraknoid sividan ayrim gii¢ olur. Subdural higroma kriterleri MR

ile kisaca sOyle 6zetlenebilir:

- Iso/hiperintens, serebral konvexite ile sinirlhi yarimay seklinde

extra serebral sivi kolleksiyonlar:

- Kitle etkisi ile beyin kortikal yiizeyinin diizlesmesi ve
kolleksiyona komsu alanda kortikal sulkal araliinin rélatif

olarak goriilmemesi.
- Unilateralite.
- Ventrikiiler kompresyon.

3.ATROFIiYE BAGLI SUBARAKNOID MESAFE GENIiSLIGIi:
Cesitli patolojiler sonucu meydana gelen atrofi ile kortikal sulkuslar

belirginlesir. Ventrikil, basal sisterna ve kortikal sulkal araliginin,
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beyin dokusunun volimiindeki azalmaya bagh artmasi atrofi kriterleri
olarak 6zetlenebilir. Serebral atrofide; beyin korteksi dereceli olarak
araknoid ve dura'dan uzaklasir. Araknoid membran, duraya
yaklasirken, kortex ile aradaki subaraknoid mesafe genisler (92).

Atrofi kriterleri daha 6nce anlatilds.

4. SUBARAKNOID MESAFENIN BENIGN GENISLEMESI:
Bu terimden, infantlarda ciddi ventrikiil genislemesi olmadan
subaraknoid mesafenin genislemesi anlagilmalidir (89). Bu infantlarda
bag buiyiimesi hizli olmakta ve pacchioni graniilleri seviyesinde CSF
resorbsiyonunda yetersizlik (araknoid villuslarin gecikmis
matiirasyonuna bagh olabilir) subaraknoid mesafenin dilatasyonuna
neden olur. CT ve MR'da bazal sisternalarin, interhemisferik fissurun
ve bifrontal subaraknoid mesafenin genisledigi gorilar (Resim 37).
Bunlarda klinik genelde stabildir ve normal gelisme goéraliar. Sivi
bosaltilmas: ya da sant gerekmez. Bu gocuklarda makrosefali
yéniinden arastirma yapilmali; bag gevresinin %97 lizerinde pérsantil
degerleri, makrosefali aile dykusii, makrosefali tanisina yaklastiran
ve bu bakimdan takibi gerektiren kriterler olarak gdzoéniinde
tutulmalidir. Bu vakalarda nadiren motor gelisme geriligi, intrakranial
hipertansiyon, hidrosefali ve genis koleksiyonlar gériilebilir. Bu
durumda ventrikiiloperitoneal veya lumboperitoneal sant yapilabilir
(89).

* SUBDURAL-SUBARAKNOID SIVI AYRIMINDA
MR KRITERLERI:

Oncelikle mevcut sivinin MR ile subdural-subaraknoid ayrimi

yapilmalidir. Burada MRG kriterleri:

- Eger MR kesitlerinde beyni gevreleyen sivi kompartmani tek
ve CSF ile ayni intensitede ise, SUBARAKNOID SIVI

- Beyni gevreleyen sivi, 2 komponent ve digtaki komponent T1
ve proton agirhikli imajlarda daha yiksek sinyale sahip ve
T2'de hiperintens kalmaya devam ediyorsa, SUBDURAL
KOLEKSIYON'dan bahsedilir (92).
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Subdural koleksiyonlarda hemoraji-higroma ayrimi kolayca
yapilabilir. Hemorajilerde klasik hemorajinin 6zellikleri izlenirken

higromada yiiksek proteinli s1vt karakteristigi gésterir.

Subaraknoid koleksiyonlarda atrofi-benign genisleme ayrimi
yapmak kolay degildir. Ancak klinik bilgiler genelde ayirdedici 6zellik
gosterir. Subaraknoid araligin benign genigslemesi ile baggevresi

geniglemektedir.

Genelde subdural sivi koleksiyonlar: extraventrikiiler CSF'den
yitksek sinyal intensitesine sahiptir. Eger extraventrikiiler CSF ile
isointens olursa subdural-subaraknoid ayrimi gii¢ olur. Bu durumda
"CORTICAL VEIN SIGN" (Kortical ven isareti) kullanilir (92).

CORTICAL VEIN SIGN (KORTIKAL VEN iSARETI):

Isointens subdural siv1 ile subaraknoid sivi ayriminda kullanilan

bu isaret, Sekil 3. de teorik modeli gizilerek anlatildi.
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Sekil 3. Kortikal ven isaretinin teorik olarak figurle g6ésterimi.
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Normal beyin konveksitesinde siiperficial kortikal venler, kortikal
sulkus ile pia arasindan gegip dura/araknoid membranlan arasinda
sagital sinuse drene olur. Bu venler ilk olarak araknoidi, daha sonra
duranin i¢ tabakasini penetre edip dural venéz sinuslere drene olur.

SEREBRAL ATROFIDE KORTIKAL VEN ISARETI: Serebral
atrofide, beyin kortexi dereceli olarak araknoid ve dura
membranlarindan uzaklasir. Araknoid, duraya yaklagirken, kortex ile
aradaki subaraknoid mesafe genigler. Bu aralikta kortikal venler ve
dallar1t MR kesitlerinde "flow void" olarak yani hizli akan kanin
damarda gosterdigi "hipointensite” seklinde veya ven6z akimin hizimin
yavaglamasina bagh yitksek intensitede izlenir. Bu venler atrofide ve
subaraknoid sivinin benign genisledigi vakalarda subdural aralikta
izlenebilir. (Resim 37)

SUBDURAL KOLEKSIiYONLARDA KORTIKAL VEN
ISARETI:

Subdural aralik, dura ile araknoid arasindaki sivinin expansiyonu ile,
araknoid membranin serebral kortexe iyice yaklasti@ gorilar. Kortikal
venalar beynin kortikal yuzeyinde (subaraknoid boslukta) yine
izlenebilirken, subdural boslukta bu venalar gérﬁlmezler. Subdural
hematom'da bu venler riiptare olabilir ve buna bagli olarakta bu
venlerin gorilmemesine yardimeci olabilirler.

Sonug olarak "Cortical vein sign" izointens subdural koleksiyonlan
subaraknoid sivilardan ayirmada kullanilan spesifik bir igarettir (92).

L) NEONATAL DONEMIN DIGER PATOLOJILERI:

1. Neonatal Hipoglisemi: Neonatal hipoglisemi, stupor ve havale
gibi major bulgular vermeden teshis edilemeyen klinik antitelerdendir.
Immatiir infantlar, matiir olanlara gére, matiir olanlarda daha ileri
yas g¢ocuklar veya adiiltlere gére daha iyi tolere ederler. Siklikla da
ilk bulgu havaledir. Hipoglisemi i¢in kan glukoz konsantrasyonu
termde olan infantlarda 30mg/dl., prematiirlerde ise 20 mg/dl olarak
kabul edilir. Risk grubunda yeralan infantlarin %8'inden fazlasinda
dogumdan 3-4 saat sonra tipik olarak hipoglisemi gelisebilir (93).

Disiik glikoz seviyelerine infantlarin daha iyi tolere edebilmeleri
soyle agiklanabilir:
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- Yenidoganda, beyin laktat't alternativ enerji kaynad: olarak
kullanilabilir.

- Immatiir beyinde néronlarnn diigiik aktivitelerinden dolay1 daha
az enerji ihtiyaci vardir.

- Kardiovaskiiler sistem tizerine hipogliseminin rélativ minor
etkisi goriilir.

MR Bulgulari: Perinatal dénem hipoglisemisinde beyin zarar:
ciddi vakalarda diffuz olarak olusmakta ama primer olarak parietal
ve oksipital kortexde lokalize olabilir. Akut fazda, serebral kortex ve
altinda yatan beyaz maddede 6dem; subakut fazda petesial hemorajiler
ve kronik fazda da kortex ve beyaz madde de atrofi izlenir.

2.Neonatal Dénem Vaskiiler Malformasyonlari: Neonatal
donem-de genellikle vaskiiler malformasyonlar nadirdir. Ama bu
dénemde en iyi bilineni Galen ven anevrizmasidir. Genelde konjestiv
kalp yetmezligi, hidrosefali ve/veya havale eslik eder. Biiytlik arterio-
venéz sant nedeniyle prognoz genelde kétiidur ve tedavi edilemeden
6lim gorilir. Radyolojik olarak US,CT,MR ve angiografi ile tesbit
edilebilir. Radyolojik gériintiilerde genelde posterior incisural bolgede
genis kitle olarak goriilir. Bazen 3. ventrikiile kadar uzanir. MR'da
gorinim hipointens olabilir. Akut trombus T,'de iso- T,'de hipointens
goriilirken, subakut dénemde T, ve T,W goéruntiilerde hiperintens
goralar (34).

3. Neonatal D6nem Beyin Tiimodrleri: Neonat ve infantlarda
gorilen beyin tumorleri daha ileri yas grubuna goére farkli topografik
ve patolojik dagilim goésterir. Goriillen timérlerin gogu buyik ve
oldukg¢a maligndir. Vakalarin 2/3'ii supratentorial lokalizasyondadir.
CSF obstritksiyonu ile hidrosefali, makrokrani, nébetler ve fokal
norolojik defisitler goruliir.

Genelde bu timérler "Primitiv Neuro-Ektodermal Tiimér" (PNET),
teratoma, astrositoma (siklikla anaplastik tip veya glioblastoma
multiforme) ve koroid plexus papillomasidir.

Teratoma, neonatal periodda en sik gériilen tiimérlerdir. Daha az
siklikla bu yas grubunda; anjiosarkom, malign rabdoid tiimor,
medulloepitelyoma ve meningioma gériliir. Hepsinde prognoz
kotudiir (34,58).
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3.GEREC VE YONTEMLER

1.1.1991-10.7.1995 tarihleri arasinda Heidelberg Universitesi Tip
Fakiiltesi Mannheim Hastanesi Radyoloji Ana Bilim Dali'na perinatal
donem patoloji 6n tanisi veya anamnezi ile bagvuran 0-2 yas arasi
toplam 160 hasta incelenmeye alinmig olup 1.1.1991-31.9.1994

tarihleri arasindaki olgular arsiv sisteminden taranarak incelenmistir.

Magnetik Rezonans Gérintiilleme igin SIEMENS 1,5T (Magnetom,
63 MH2z) siiperkondiiktiv magnet igeren cihaz kullanildi. MRG igin
en 6nemli unsurlardan biri olan ¢ekim aninda hareketsiz olma kogulu,
infantlarda genellikle sedasyonla gergeklestirildi. Bunun igin pediatrik
anestezi uzman esliginde peroral Chloral hydrate 50-100mg/kg
(maksimum total doz 2000mg) ya da uyutulmakta giiglik ¢ekilen
hastalarda ¢ekimden 30 dakika énce Demerol 2mg/kg - Phenergan
1mg/kg - Thorazine 1mg/kg kombinasyonu intramuskuler yapilmistir.
Yine pediatrik anestezi uzmani esliginde olmak sartiyla ¢ekimden
35-45 dakika 6nce sodyum pentobarbital (Nembutal) IM veya rektal
yolla verilebilmektedir. IM doz 6mg/kg olup, total doz 200 mg'dur.

Sedasyon sonrasi bebekler karanlik odada bekletilmiglerdir.

Goruntiilleme igin genelde bas coil segilmigtir ama 4 aydan daha
kiigiik bebekler igin bazen ekstremite coil'de kullanilmistir. Infeksiyon
ya da tiimor 6n tanisi olan hastalar, damar yolu agik olarak gelmekte
ve paramagnetik kontrast ajan olarak 0,1mmol/kg IV. Gd-DTPA
(Magnevist) uygulanmaktadir. Incelenmeye T, W sagital goruntilerle
baslanmis olup bu sekans ve T,W axial sekanslar her hastaya
uygulanmistir. Sagital plan tizerinden axial veya koronal plan
gorintiiler elde olunmustur. Sagital goriintiilerle korpus kollosum,
serebellum ve hipofiz iyi degerlendirilebilmistir. T, W goriintiilerde

spin echo (SE) goriintiiler;

(TR/TE/NEX= 500-650/11-20/2) parametreleri kullanilmis ve kesit
kalinli§1 4-6mm olarak uygulanmigtir. Kesitler arasinda 1-2mm aralik
verilmekte, FOV: 160-220mm arasinda, matrix 192x256, 256x256

olarak kullanilmaktadir,
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Sagital T,W goérintiilerden sonra T, ve T,W'li sekanslar elde
edilmistir. T,W'lh géruntillerde TR/TE/NEX= 2500-3200/60-120/1

protokolu uygulanmigtir,

Dural venéz sinuslerin gériintillenmesinde 2D TOF teknigi
kullanilarak koronal planda gradient echo (GE) ile 32/10/2, FA (Flip
Angle): 60, 256x256 veya 256x128 matrix, FOV yaklagik 200mm,
Karotis ve vertebral arterlerin gérﬁn’tﬁlenmesinde 2D veya 3D TOF
teknigi kullanilmigtir. 3D TOF teknigi ile 38-40/7-9/1 ve FA: 20

degerleri MIP imajlérla multipl planda rekonstriikte edilmistir.
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4. OLGULAR ve BULGULAR

Perinatal dénemde asfixi 6ykiisii veya nérolojik bulgulari nedeniyle
bagvuran ve serebral MR ile degerlendirilen toplam 160 hasta
incelendi. Bu hastalardan 39 hastada MRG bulgular1 normal
saptanirken diger hastalarda (n=121) lezyonlarinin dagilimi (Tablo 7)'

de verildigi gibiydi. Bir hastada birden fazla lezyon veya anomali

eslik edebilmektedir.

Tablo 7
Lezyonlar Say:
Intrakranial hemoraji 36
Hipoksik-iskemik ensefalopati 31
Porensefalik kist 13
Atrofi/Hemiatrofi 22
Subdural higroma 11
Myelinizasyonaa gecikme 14
Hidrosefali 15
Intrakranial anomaliler 8

(Dandy-Walker send., heterotopi,

mikrosefali gibi)

Infeksiyonlar (meningitis, 13
ensefalomyelitis)

Diger patolojiler

[#%]

- Bilirubin ensefalopatisi
- Neonatal hipoglisemi
- Ensefalopati ve hepatopati

- Sinus ven trombozu

1o T O © N S

- ECMO tedavisi sonrasi

komplikasyonlar
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Bu lezyonlarida kendi aralarinda subgrublara ayirmak miimkiindiir. -
Sézgelimi, intrakranial hemorajiler beyindeki lokalizasyonlarina,
hipoksik-iskemik ensefalopatiler olusan patolojiye gore
grublandinlabilir (Tablo 8 ve 9)

Tablo 8
Intrakranial Hemorajiler

Lokalizasyon Vaka Sayisi

* Intraventrikiiler (n=25)

Grade 1 3
Grade 2 12
Grade 3 4
Grade 4 6

* Extraserebral (n=17)

Subaraknoid 4
Subdural 8
Epidural 2
Subdural + Epidural 3
Hipoksik-iskemik ensefalopati, MR bulgularina gére 4 grubta
toplanabilir.
Tablo 9
Hipoksik-Iskemik Ensefalopati Vaka Sayis1 (n=31)
. Periventrikiiler Ickomalazi 11
. Bazal ganglion hemorajisi 7
. Multikistik ensefalomalazi 5
. Fokal parankimal hemoraji 8
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Incelenen 160 kisilik grubtan toplam 113 hasta, perinatal asfixi
Oykiisii veya sonrasinda gelisen komplikasyon ile bagvurdu. Bu grubda
da 24 hastada MR bulgular1 normal idi. 24 hastanin 9'unda perinatal
asfixi Oykiisii disinda herhangi bir bulgu mevcut degildi. Kalan 13
hastanin 7'sinde konviilsiyon 6ykiisit mevcut iken MR bulgulari nor-
mal, 6 hastada psikomotor reterdasyon mevcut olmasina ragmen MR

bulgular1 normal idi.

MR bulgular (+) olan hastalarda basvurma semptom ve klinik

bulgularinin dagilim: Tablo 10'da verildi.

Tablo 10

Semptom/Klinik Bulgu Say:
. Perinatal asfixi oykiisi 87
. Konviilsiyon 31
. Psikomotor retardasyon 28
. Prematirite 24
. Infeksiyon semptomlar 17
. Spastik parezi 16
. EEG patolojisi 13
. Epilepsi . 9
. Kafa travmasi 8
. Geligsme geriligi 8
. Apne + Bradikardi ataklan 8
. Kaslarda hipertoni 7
. Hipotonik parezi 7
. Kaslarda hipotoni 6
. ECMO tedavi sonrasi 6
. Pihtilasma bozuklugu 4
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. Mikrosefali 3
. Makrosefali 3
. Hiperbilirubinemi 3
. Déviilmiis ¢ocuk sendromu 3
. Hepatik Semptomlar ve ensefalopati 6
. Hipoglisemi 2
. Nistagmus 2
. Postnatal hiperexibilite 1
. Status epileptikus | 1

Ayrica, perinatal asfixi oykisi olan ve 2 aydan daha buyuk
cocuklarda galisma grubumuzda rastladifimiz, anterior pituiter bezin
T1W goriantilerdeki devam eden hiperintensitesini aragtirmak igin
2-8. ay arasinda perinatal asfixi dykiisii olmayan 50 kisilik kontrol
grubu incelendi. Bu grubta normalde ilk 2 ayda hiperintens izlenen
anterior bezin izo veya hipointens hale geldigi izlendi (Resim 3 ve
4). 50 kisilik normal galisma grubunda hiperintens anterior pituiter
beze higbir olguda rastlanmadi. Oysaki perinatal asfixi 6ykisi olan,
2-8. ay arasindaki minimalde olsa parankimal lezyon mevcut 41
hastalik grubta 6 hastada hiperintens anterior pituiter beze rastland1
(Resim 9). Bu 6 hastada parankimal lezyonlar orta veya oldukga agir
lezyonlar idi. (Tablo 11)

Tablo 11
Perinatal Asfiksi |MRG'de Parankimal | Anterior Hipofiz
Oykiisti Lezyonlar Intensitesi
Grup 1 (n=50) - - Hipointens
Grup 2 (n=41) + + 6 Olguda Hiperintens
Geri Kalanda Hipointens

75



5.0LGU ORNEKLERI

ORNEK 1:8 aylik erkek gocukta ciddi perinatal asfiksi 6ykisii

ve epilepsisi mevcut.
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Resim 5: T W gorinti-
lerde hipoksik-iskemik
ensefalopati sonucu bila-
teral bazal ganglion ve
talamus tutulusu.

Resim 6: Ayn1 hastanin
T,W gorantasinde pa-
rankimal lezvonlarin
kistik kavite haline gel-
digi gorulmekte (CSF ile
isointens).



ORNEK 2:3 aylik erkek gocuk. Perinatal asfiksi 6ykiisii ve konviil-
siyon mevcut.
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Resim 7: T W goérintii-
lerde simetrik bilateral
bazal ganglionlarda ve
talamusta hiperintensite
1zlenmekte. Hastanin
CT'inde bu lokalizas-
yonlarda kalsifikasyonlar
mevcuttu. Kalstyum'un
paradoksal etkisi,ozel-
likle intraparankimal
kalsifikasyonlarda bil-
dirilmis.

Resim 8: T, W goranti-
ler. T'W'dé hiperintens
gorilen alanlar bu
sekansta hipointens go-
rilmekte. Ozellikle
anoksik ensefalopati'ye
bagl intraserebral bila-
teral simetrik kalsitikas-
yonlar goralebilen bul-
gulardandir.



ORNEK 3:5aylik kiz ¢ocuk. Ciddi perinatal asfixi, konviilsiyon
Oykiisit mevcut. Diger MR goriintiilerinde periventrikiiler
lokomalazi bulgular gérildi.

Resim 9: T W sagital

kesitte 5 aylik hastada,
hipofizin hayatin ilk 2
ayinda gorulen hipofiz
6rnegine benzedii go-
riilmekte. Normalde 2.
aydan sonra anterior hipo-
fiz bez hipointens olmasi
gerekli (Resim 4'le karsi-
lastiriniz).

ORNEK 4:2 aylik erkek gocuk. Perinatal asfiksi 6ykisii mevcut.
Hastanin MR gériintimleri multikistik ensefalomalazi ile
uyumlu. [k MRG'den | ay sonra ¢ekilen MRG'de lez-
yonlarin belirgin geriledigi gorialdua. (Teorik olarak
mumkiin degil).

Resim 10: T W ak-
sial goriniam. Sub-
kortikal bolgede belir-
gin multikistik ense-
folamalazi géruntmi.
Bazal ganglionlar ve
talamuslar korunmus
olarak gorilayor.




7O

Resim 11: Ayn hasta-
mn T, W aksial kesiti.
Multikistik alanlarin in-
tensitesinin CSF ile ayni
oldugu goriiluyor.

Resim 12: Hastanin
takip MR'inda (1 ay
sonra) lezyonlarin ol-
dukga geriledigi, yalniz-
ca her iki occipital horn
medialinde hippokam-
pal fiberlerin devami
olan ve "hippokampis"
olarak adlandirilan bdl-
gede parankim defekti
1izlenmekte. (Not:Hippo-
kampis beyinde tempo-
ral lobdan occipital loba
kadar wuzanan sosis
seklinde anatomik bir
yapidir). Hastada ayrica
Affuz.atrofi- bulgulan

belirginlesmeye basla-
mistir.



ORNEK 5: 2,5 aylhk kiz bebek. Prematir dogan hastada 2. ginde
periventrikiiler kanama saptanmis. Hastada kanamaya
segonder okluziv hidrosefali gelismistir.

Resim 13: T W aksiyel
gorianam. Hastada eski
periventrikiler kanama-
ya segonder pseudokist
olusumu. Hastada kana-
maya segonder aquadukt
duzeyinde obliterasyon
ve sonrasinda komp-
likasyon olarak hidro-
sefali gelismis.

ORNEK 6: 2.5 aylik kiz olgu. intrauterin dénemde germinal mat-
riks kanamasi saptanms. Su an inkomplet aquadukt
stenozu ve buna segonder hidroefali mevcut.
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Resim 14: T W aksial
gorunim. Sol lateral
ventrikalle iliskili hemo-
rajiye segonder genis
parankim defekti.



Resim 15: Ayni hasta-
nin T,W aksial gérini-
mua.

ORNEK 7: 2 aylik erkek hasta. Prematiir (33 haftahik) ve dusiik
dogum kilolu (1400 gr) olan olguda subependimal
periventrikiiler kanama gelismis.

Resim 16: T,W koro-
nal kesitte solda perivent-
rikiiler germinal matrix
kanamasi. (Ganglionik
Eminens kisti olarak da
anilir). Hastada hidro-
sefali komplikasvon ola-
rak geligmis.
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ORNEK 8: 17 ginluk erkek olgu. CT'de ventrikiiler ve parankimal
kanama saptanan olguda etioloji agisindan MRG ve

MRA yapild.

Resim 17: T W ak-
sial kesitte solda
belirgin bilateral kau-
dat nikleusta, talamus-
ta ve ventrikiller
iginde hemoraji. He-
moraji, hiperintens
olarak i1izlenmekte.

Resim 18: Ayn: has-
tamin T,W aksial kesi-
tinde yaygin hipointens
hemoraji goraliayor.
T,W'de hiperintens,
T,W'de hipointens
bu kanama erken
subakut doénem ile
uyumlu olarak deger-
lendirildi.



ORNEK 9:

Resim 19: Aymi
hastaya venoéz
sistemi deger-
lendirme ama-
civla yapilan MR
anjiografide si-
perior sagital
sinuste ve sinus
rektusta tromboz
saptandi.

3 aylik kiz olgu. Hipoksik-iskemik ensefalopati (pla-

centa previa 0ykiisi mevcut).

w0
)

Resim 20: T W ak-
sial goruntide sagda
belirgin bilateral beyin
atrofisi, parsiyel kistik
kortikal ve subkortikal
ensefalomalazi.



Resim 21: Aym has-
tanin T, W sagital
kesitinde atrofi ve
ensefalomalazi bul-
gulart yaminda genis
subdural koleksiyon
gorulimekte,

Resim 22: T W ak-
sial kesitinde belirgin
ventrikiiler genigleme,
CSF intensitesi ile aym
olan kistik ensefalo-
malazik alanlar ve sub-
dural effizyon izle-
niyor.

84



ORNEK 10: 6 aylik erkek olgu. Perinatal dénemde Grade 3 kanama
oykisiit mevcut. Daha sonra hidrasefali komplike ol-
mus. Takilan sant sonras: ventrikiilit geligmis.

Resim 23:T W ak-
sial kesit. Perinatal
dénemde kanama
oykisii olan ve
prematiir dogan bu
olguda komplikas-
yon olarak hidrose-
fali gelismis. Taki-
lan sant sonrasi ise
ventrikulit komp-
like olmus. Bu go-
rintiilerde belirgin
hidrosefali ve vent-
rikiilit sonrasi geli-
sen intraventriki-
ler membranlar go-
riilmekte.

Resim 24: Ay ni
olgunun T W aksial
kesitinde hidrose-
fali ve intraventri-
kiler membranlar
izleniyor.




ORNEK 11: 13 avlik kizolgu. 1 aylik iken Herpes enfeksiyonu tanisi
alarak izlenmekte.

Resim 25: 1 ayhk
olguda Herpes en-
feksiyonu ile izlen-
mekte tken komp-
like olan konviilsi-
yon ataklan ile ge-
kilen MRG'de T W
aksial kontrasth go-
runtitlerde hippo-
kampal bolgede be-
lirgin hipointensite
ve sisternalar da
belirgin parlaklasma
izlendi.

Resim 26: Ayni ol-
gunun T.W gdérin-
tilerinde bu bolge hi-
perintens goriliiyor.




Resim 27: Bu olgu-
da 1 y1l sonra yapilan
takip MRG'sinde hip-
pokampal paranki-
mal pseudokist (po-
rensefalik kist) goril-
du.

ORNEK 12: 20 sunliik olgu. Prematiir dogum ve sonrasinda gelisen
ARDS sonucu ECMO (extracorporeal membrane oxy-
geration) tedavisi uygulanmis. Sonrasinda gelisen
korvilsiyon ve nérolojik semptomlarla MRG ¢ekildi.

Resim 28: TIW aksial

gorantiade sagda belir-
gin bilateral perivent-
rikiiler kanama alanlan
gorialmekte Ayrica tala-
musta bilateral paran-
kimal lezvonlara bagh
kistik alanlar.
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ORNEK 13: 8aylik kiz olgu. 2 aylik iken uygulanan ECMO tedavisi
sonrasinda ¢ekilen CT'lerde atrofi bulgulari saptanmis.
Daha sonra konviilsiyonlar ilave olmus. Mental retar-

dasyon oykiisii de mevcut.
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Resim 29: T W go-
rinttilerde belirgin
atrofi bulgulan yanin-
da solda kronik sub-
dural hematomaya ait
goruntim saptandi.

Resim 30: Ayni has-
tanin proton agirhikl
gorunumunde subdural
hematomaya ait hiperin-
tensite ve atrofi izlen-
mekte.



Resim 31: Bu hasta-
nin T, W goéruntiile-
rinde subdural ve
subaraknoid sivila-
rin ayrim da kolayca
yapilabilmekte. Yine
solda subaraknoid
stvi iginde kortikal
venalar izlenirken,
subdural hematoma'li
alanda izlenmemesi
buradaki kortikal
venlerin ruptire ol-
dugunu gostermekte
(Sekil 3 ile kiyasla-
yiniz).

ORNEK 14: 2 vasinda ex olan ve biopsi sonucu Alper's sendromu
tanisi alan olgu. Olgu 1 aylik iken karaciger yetmezligi
ve norolojik semptomlar ile Reye sendromu tamisi
alivor. Bir ayhk iken ¢ekilen MRG'de parietal lobda
subaraknoid hemoraji saptaniyor. Araliklarla ¢ekilen
BT ve MRG'ler ile sagda belirgin beyin atrofisi ve
parankimal ensefalokistik alanlar saptaniyor.
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Resim 32: Olgu | ay-
lik 1ken ¢gekilen MRG'
de T, W goruntiide sag
parietal lobda suba-
raknoid kanamaya ait
hiperintensite izleni-
yor.



Resim 33: Olgunun
ayny donem T W ko-
ronal kesitlerinde Re-
sim 32'de aksial kesit-
te izlenen sag parietal
lob lokalizasyonlu su-
baraknoid kanamasi iz-
leniyor.

Resim 34: Olgunun 1
yil sonra g¢ekilen MRG'
sinde sagda belirgin bi-
lateral beyin atrofisi,
parankimal ensefalokis-
tik alanlari mevcut.
Ozellikle sagda hippo-
kampal bolgede belir-
gin parankimal kistik
lezyonu izleniyor.
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ORNEK 15: 11 avlik erkek olgu. Postnatal donemde (ilk ve 2. haf-
tada) hiperbilirubinemi 6ykusii mevcut. Bilirubin dii-
zeyi %020-30 myg arasinda degismekte. Hasta o donem-
de klinik olarak kernikterus tanis1 aliyor. 11. ayda psi-
komotor retardasyon, spastite, koreoatetoid hareket-
ler nedeniyle kronik dénem kernikterus én tanist ile
basvuruyor.

Resim 35: T'W aksial
kesit. Belirgin beyin
atrofisi ve ventrikiler
dilatasyon mevcut. Bu
kesitte sagda klaust-
rum'da ve sag occipi-
tal horn posteriorunda
beyaz maddede hipo-
intensite saptaniyor.

Resim 36: T,W ak-
sial kesit. Atrofiye
bagh belirgin ventri-
kualer dilatasyon ve
subaraknoid mesafede
genisleme. Sag tarafta
T W'de hipointens
izlenen klaustrum ve
occipital lob lokali-
zasyonlu lezyonlar bu
sekansta hiperintens
olarak gorilmekte.
Hiperbilirubinemide
daha ¢ok globus pal-
hidus. subtalamik nik-

leuslar ve hippokampal bolge tutulusu gorillsede bu hastada klinik
olarak kernikterus tanisi esliginde 6zellikle klaustrumda rastlanan
lezyonun, hiperbilirubinemiye ait olabilecegi distinaldii
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ORNEK 16: 6 aylik makrosefali 6n tamili kiz olgu.

Resim 37: T W aksi-
yel kesitte frontal lo-
kalizasyonlu bilateral
subaraknoid mesafe ge-
nislemesi dikkati geki-
yor. Subaraknoid mesa-
fenin benign genigle-
mesini, atrofiden ayi1r-
mak her zaman kolay
olmaz. Basgevresinin
bivimesi benign ge-
nigleme lehine bir bul-
gudur.



6. TARTISMA

MRG, ilk ¢iktig1 yillarda adult ve ileri yas gocuklarin beyinlerini
degerlendirmede, yaygin olarak kullanilimakta iken, yenidogan beyin
degerlendgirmesi "dusiik kaliteli gériintiiler” elde edilmesi nedeniyle
daha az kullanilmig, bu yuzdende neonatal MRG yayinlan oldukga
az yapilmistir. Sonraki yillarda yiiksek tesla degerli MRG cihazlar
ile goéruntii kalitesi daha da gelistirilmistir (7,14,95). Bu ¢aligmalar

sunucunda,

- MRG uygulamasinin neonatal beyni tizerinde saglik yonunden

higbir risk teskil etmedigi,

- MRG'in diger gorintiilleme modalitelerine belirgin bir Gstunlik
gosterdigi,

- Adult ve neonatal MRG bulgularinin birbiri ile uyusmadig:

ortaya ¢ikti. Oncelikle normal beyinler iizerinde yapilan galigmalaria
gri-beyaz madde ayrimlagmasinin gelisim 6zellikleri, myelinizasyon
ve daha sonrada neonatal grubun gergek patolojik 6zellikleri
degerlendirildi (3-8).

Beyin maturasyonu, infantlarda belirli bir zaman siireci iginde belirli
bir diizenle meydana gelir. Bu patern en iy1 olarak MRG ile
degerlendirilebilmekte ve matirasyon hakkinda yorum
yapilabilmektedir. Intrauterin hayatta baslayip 2 yasina kadar devam
eden myelinizasyon, beyin matiirasyonunda kullanilan ¢ok 6nemli
bir kriter olarak kabul edilmektedir (5). MRG ile myelinizasyon
degerlendirilmesinde ilk 6 ayda T, W gorintiiler, 6-18. aylik donemde
T, W goérintiler daha iyi sonug vermektedir. Myelinizasyon ve gri-
beyaz madde ayrimlagmasi farkli terimler olup gri-beyaz madde
ayrunlagmasi beyaz maddenin su igerigini, myelinizasyon ise myelin
igerigini gosterir (7). Gri-beyaz madde ayriumlagmas: altinda yatan
patolojiye bagli olmadan yas ile ilgili iken, myelinizasyon i¢in bu
gegerli degildir. Ornedin corona radiata'da full-term'de dogan bebekte

myelin yoklugu patolojiyi gosterir ve infant takibe alinmalidir (3).
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Yine neonatlarda pitiiiter bezin bu déneme spesifik gériiniimiinden
dolayi, anterior ve posterior hipofiz intensitesi iyi takip edilmelidir
(17). Calismamizda, ilk iki ayda tim infantlarin hipofizi konvex
sekilde olup T,W goriintiilerde hem anterior hem posterior pituiter
bez tipik olarak hiperintens gdriinimde idi (Resim 3). Saghklh
neonatlarda artmis endokrin aktivitenin, anterior hipofizde yiiksek
intensiteye sebeb oldugu sdylenmektedir. Ancak ¢alismamizda
perinatal asfixi'ye maruz kalan hastalardan bir kisminda anterior
hipofizin hiperintens gériiniminiin 5. ve 6. aya kadar devam ettigini
gordiik (Resim 9). Literatiirlerde, yeni dogan dénem sonrasinda
hiperintens anterior bezle ilgili higbir yayina rastlayamadik. 2. aydan
sonra anterior hipofizin T W goérintiisiinde hiperintens gériiniimi
perinatal asfixi'yi yansitabilir. Literatirlerde ilk 2 ayda anterior
hipofizin hipointens olmasinin patolojik oldugunu ve endokrin
patolojisi yoniinden hastanin incelenmesi gerektigi vurgulanmaktadir
(17,18).

Neonatlarda, MR gériintiilerinin patolojik yorumunu yapabilmek
igin hem prematiir hem de matiir infantin MRG o6zelliklerinin iyi
bilinmesi gerekir. Neonatal dénemde ventrikiiler sistem genigligi,
prematiir ve matir infantlarda farklilik gostermektedir. Erken
prematiir infantlarda ventrikuller belirgin iken, full-term doganlarda
daha az belirgindir (2). Prematiur 6ykisi bilinmeyen infantlarda
kolayca hidrosefali yada atrofi yanlis tanisi.konabilir. Bu yiizden
ventrikiler sistem genisligi igin V/B orani yani ventrikiil/beyin orani
hesaplanmalidir (14). T, W goéruntiilerde yapilan bu 6lgiimde 0,36 veya
daha yiksek degerler atrofi veya hidrosefali olarak
degerlendirilmektedir (14-16). (Sekil 1). Yine subaraknoid mesafenin
sisternalarda ve beyin konveksitesinde 6l¢iimi atrofi yéniinden
anlamlidir. Ancak atrofiye eslik eden subdural higroma'larda
subaraknoid bosluk normal veya biraz artmis goriiniirken, ventrikiiler
dilatasyon belirgindir. 4 mm'ye kadar olan subaraknoid bosluk nor-
mal olarak degerlendirilmistir. Ozellikle 6 mm ve tizeri degerler

serebral atrofi olarak diusiintilmis ve takibe alinmisur.
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Perinatal dénemde en sik nérolojik komplikasyonlarda neden olan
olay perinatal asfixi'dir (94,95). Asfixi sonucu kalic1 defisitler
goriilebilmekte infantin daha sonraki yasamini énemli &lgide
etkilemektedir. Ozellikle prematiir yenidoganlarda gériilen asfixi; hem
mortalite hemde major komplikasyonlar agisindan riskin artmasina
neden olmaktadir (98-101). Prematiirlerde birgok olay 6rnegin diisiik
dogum agirlig1, fetal buytume geriligi, solunum komplikasyonlar1 ve
infenksiyonlari, asfixi iizerine gelisen ve olay1 daha da komplex hale
getiren durumlardir. Prematiir neonatlarda; asfixi sonucu bazi
faktoérlerde mortalitede risk olarak gériilmektedir: Bu faktorler; erkek
olma, ciddi ARDS, sepsis, gestasyonel yasin dusuklugi, distik dogum
agirhigi, asidoz, hipotermi, beyin kanamasi, disik apgar skoru ve

intrauterin gelisme geriligidir (29,30,31,99).

Calismamizda gelisen komplikasyonlarin ciddilii artan gestasyonel
yas ile azalma egilimi gostermektedir. Ornegin prematiirlerde goriilen
retrolental fibroplaziye bagh korlitk daha ileri donem yada full-termde
oldukga azalmaktadir. Ayrica hemoraji ve);a infarktin derecesi ve
parankimal tutulusu, prognozu etkilemektedir. Komplikasyonsuz
hemorajilerde prognoz daha iyi iken parankimal tutulus prognozu
kotiilestirmektedir. Major sekellerin birgogu 6zellikle serebral felg,
komplike serebral hemorajilerde ve isole parankimal lezyonlu
hastalarda goriilmektedir. Serebral felg'in geligimi prematiirlerde tipik
olup periventrikiler lékomalagi ozelliklede kistik periventrikiiler
lokomalazi sik gérilmektedir. MRG bulgularinin normal veya
komplike olimayan hemorajilerde né6romotor gelisim normal olmakta
veya minor sekeller goralmekte, ancak MRG'da parankimal tutulus

gosteren olgularda major sekeller, 6zellikle serebral felg gorillmektedir (97).

Serebral felg mevcut hastalarla birlikte yapilan bir arastirma'da
normal grup ile serebral felg'li hastalar; vaginal yolla dogum, for-
ceps, sezeryanla dogum yada oxitosin gibi medikal preparatlarla
yapilan dogum ile nérolojik patolojilerin gelisimi bakimindan degisik
dogum methodlar: arasinda bir fark bulunamamigtir (98). Yani dogum

oncesi yapilan manuplasyonlarin, cerrahi girisimlerin, oxitosin,
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analjezikler, membran ruptiirii, bélgesel anestezi gibi tiim methodlar

beyin zarar igin bir risk teskil etmemektedir (98,99).

Prematiir infantlarda 4 ana beyin lezyonu gorilmekte, bunlar

Matrix zon hemorajisi

Periventrikiiler 16komalazi

- Beyaz madde gliozisi

Talamik nekroz ve bazal ganglion ile beyin sapi1 tutulusudur.
Full-term infantlarda ise beyin zarar1 daha gok kortextedir. Yani,
- Diftiiz kortikonéronal injury
- Parasagital "watershed" infarkt
- Subkortikal 16komalazi

Bu spesifik varyasyonlarin patogenezinde daha 6nce de anlatildig:
gibi serebral perfiizyonlarin farkli paternde olmasindan kaynaklanir
(2,25,34). Talamik ve beyin sapi tutulusu, belirgin bulber
disfonksiyonuna neden olmakta ve geg donemde spastik quadriparezi,
hipotoni, mental retardasyon ve havale gibi semptomlara yol

agmaktadir.

Termde dogan bebeklerde peri-veya postnatal asfixi nedeniyle
meydana gelen beyin zararinda erken myelinize olan alanlarin daha
¢ok etkilendigi gorular (95,96). Fetal beyinde iskemik-hipoksik
zararin paterni maturasyonla yakindan iligkilidir. Dogumda asfixi,
kortikal zarara ve subkortikal beyaz madde lezyonlarinin gelismesine
neden olma egilimindedir. Kortikal ve subkortikal lezyonlar
parasagital alanda orta gizgiye paralel olma egilimindedir ve parietal
parasagital nekroz olarak adlandirnlir (94). Ayrica karakteristik olarak
santral sulkus’ta etkilenmektedir. Bu patern'de "santral kortiko-
subkortikal patern” olarak adlandirilir (102). Bu patern bizim galisma
grubumuzda 6zellikle spastik tetrapleji mevcut hastalarimizda belirgin
idi. Bu olgularin bazilarinda ayrica bazal niikleuslar, hipokampal bolge

de tutulus gézlendi.
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Hayvanlar tizerinde yapilan galigma sonuglarina gore akut ve kronik
asfixi beyinde farkli lezyonlara neden olmaktadir. Akut asfixi'de
subkortikal ve bazal ganglion yapilan etkilenirken kronik asfixide
ise kortikal yapilar etkilenmektedir (34,98).

Prematiir infantlarda asfixiye segonder gériillen beyaz madde
lezyonlari yaninda gri madde lezyonlarida gelisebilmektedir. Ancak
hipoksik-iskemik ensefalopati, full-term infantlarda daha gok gri
maddeyi ve 6zellikle kortexi etkilemektedir. Ayrica perinatal asfixi'de
goriilen Ulegyria 6zellikle geg donem bulgularindandir. Yine
hipokampal bélgede nekroz ve bazal ganglion nekrozu da gri

maddenin etkilendigi olgulardir (2).

Caligma grubumuzda, extrakranial hemoraji olgusu gok az idi. Bu
tiir patoloji igin direkt grafi ve klinik bulgular gok zaman yeterli
olmaktadir. Ancak hemorajinin extra-intrakranial ayriminin yapilmasi
igin direkt grafi ve CT yada yiizeyel probe igeren USG gibi y6ntemler
tercih edilmektedir. MRG ise genelde kullanilmaktadir. Intrakranial
hemorajilerde 6zellikle subaraknoid, subependimal ve ventrikiiler
hemorajilerde MRG tercih edilmektedir. Yine extraserebral
hemorajiler ve sinus ven trombislerinin neonatal dénemde US ve
CT ile gosterilmesi yada teshisi daha zordur (39,41,46). MRG ile
hemorajiler daha iyi taninmakta, ayrica hemorajinin baglangi¢ zamani
tespit edilebilmektedir (58). Hemorajinin baslangici ve MR'da goriilen
evreleri adultlerde gézlenen degerlere uymakta ancak kronik geg
dénem intensite degisikligine neden olan hemosiderin intraserebral
lezyonlarda izlenirken extraserebral lezyonlarda gozlenememektedir.
Ayrica, intraserebral hemosiderin takip MR'larda 8-9 aydan daha uzun

stire kalici olmamaktadir.

US ile MR kiyaslandiginda kigiik kistik ve hemorajik lezyonlarin
saptanmasinda, daha iyi anatomik detayin gosterilmesinde MR daha
avantajli konumdadir. CT ile kiyaslandiginda MR kanin daha uzun
siire gosterilebilmesi ve "beam-hardening" artefaktinin olmamasi
nedeniyle daha avantajlidir (58). Ayrica MRG'da radyasvon zarar1

olmamasi da klasik sayilan 6zelliklerdendir. US ise daha kullanmigh
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ve ucuz olmasi yoniinden avantajli konumdadir. Caligma grubumuzda
gozlenen kanamalar daha gok subependimal hemorajiler olup siklikla
prematiir ve ikiz esi infantlarda goérilmistiar. Bu insidans digiik
dogum agirlikli prematirlerde daha da artmaktadir. Perinatal dénemde
intraserebral hemoraji 6ykiisii olan veya tanisi olan hastalarda 6zellikle
6nemli bir komplikasyon sik gériilmeketedir ve galisma grubumuzda
da sik goralmustir. Bu 6nemli komplikasyon posthemorajik
hidrosefali geligmesidir. Hemoraji veya trombusiin aquadukt hizasinda
kalmasi1 yada burada fibrosis olusturmasi ile aquadukt stenozu
gelismekte ve sonugta hidrosefali gelismektedir. Ayrica yine
periventrikiiler beyaz maddede pseudo-kistik kaviteler ve 16komalazi
sik goriilen geg ddnem MRG bulgularindandir. Mental retardasyonda

sik g6zlenen hemoraji komplikasyonlarindandir.

Vaskiiler orjinli destritktiv lezyonlardan sayilan ve perinatal
dénemde sik goérilen porensefali'de MRG'de go6zlenen kavite
ventrikiille kommunite olabilmektedir. Porensefalik kistler siklikla

periventrikiiler zonda goézlenmektedir (60).

Gestasyonun son déneminde meydana gelen injuri sonucu olusan
ve genelde subkortikal beyaz maddede kistik kavitelerle karakterize
multikistik ensefalomalazi, galisma grubumuzda bir hastada ilging
bir sonug vermistir. Multikistik ensefalomalazi gériiniimii saptanan
perinatal dykiisiit mevcut hasta tekrar kontrol MRG'de tiim lezyonlarin
geriledigi ve minimal lezyonlarin kaldi§ gézlendi. (Bu hasta klinik
ve radyolojik olarak takibe alimistir). Teorik olarak miimkiin

goéruilmeyen bu olay, literatiirde de saptanamadi (Resim 10,11,12).

Degerlendirilen galigma grubunda, perinatal dénemde saptanabilen
infeksiyonlar ¢ok nadir olmustur. Bu tiir hastalar éncelikle US ve BT
ile degerlendirilmekte ve hastalara MRG uygulanis: selektif olarak
azalmaktadir. Bu dénemde 6zellikle kalsifikasyonla seyreden
enfeksiyonlar CT ile primer olarak daha iyi degerlendirilebilmektedir.
Ancak meningitis yada ensefalitis giiphesi olan hastalarda 6zellikle
kontrast madde verilerek ¢gekilen MRG; CT ve USG'den daha dogru

sonuglar vermektedir (61). Ancak enfeksiyon sonrasi meydana gelen
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komplikasyonlarin saptanmasinda MRG daha ¢ok kullamilan bir
yontem haline gelmektedir. Fetal enfeksiyon sonucunda gériilebilen
polimikrogri, heterotopi, mikrensefali, hidranensefali gibi patolojiler,
hidrosefali ve serebral atrofi gibi neonatal ddnem enfeksiyon sekelleri

de MRG ile iyi saptanan lezyonlardir (61).

Perinatal dénemde izlenen subdural ve subaraknoid koleksiyonlarin
ayrimi en iyi olarak MRG ile yapilabilmektedir (89). Bu ayrimin
yapilmasi, karar verilecek operesyonun yapilip yapilmamasi
bakimindan énemlidir. Klinik olarak sik rastlanan subdural higroma,
atrofiye bagli subaraknoid mesafe genislemesi yada operasyon
gerektiren subdural hematoma ayrimi1 CT ve USG ile yapxlamayabilir.
MR kesitlerinde beyni gevreleyen sivi kompartmam tek ise bu
subaraknoid sividir. Beyni gevreleyen sivi, iki kompanent ise ve distaki
kompanent daha intens ise subdural koleksiyondan bahsedilir. ki
kompanente sahip subdural koleksiyonlar US ve CT ile
gérillmeyebilir. Halbuki 6nemli olan ve operasyona karar verdirecek
olan subdural hemo'tomamn US ve CT ile goriilmeme olasilifi sonucu,
MR endikasyonu dogmaktadir. Yine subdural koleksiyonlarda
hemorajinin klasik 6zellikleri nedeniyle hemoraji-higroma ayrimi da
kolayca yapilabilmektedir. Cogu olguda MRG ile subaraknoid
koleksiyonlarda atrofi yada benign genisleme ayrimi kolayca
yapilamamaktadir. Bu durumda klinik bilgiler yardimci olmaktadir.

Basgevresinin genigledigi vakalarda atrofi ekarte edilmis olur.

Isointens olabilen subdural sivilar ile subaraknoid sivi ayriminda

"kortikal ven isareti" ¢ok pratik bir isaret olarak kullanilabilir (92).

Perinatal donemde ortaya g¢ikabilen kalitimsal, metabolik ve
dejeneratif hastaliklar MR ile daha iyi degerlendirilebilmekte ve en
azindan belli bir grub altinda toplanabilmektedir. Bu hastaliklar na-
dir géritllmesine ragmen bazi 6zellikleri gérintillemede énemli bilgiler
vermektedir. Ornegin l6kodistrofilerden Alexander hastalifii belirgin
frontal beyaz madde tutulusu yapmasi ve kontrast sonras: sinyal parlak
lagsmas1 gostermesi ile taninabilmektedir. Yine kalin meninkslerle

seyreden Hurler sendromuda, tanida kolaylik saglayan 6zellikleri ile
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karakterizedir. Ancak bu hastaliklarda tani, biopsi ile veya spesifik
enzim eksikli§inin gosterilmesi ile konabilmektedir. MR bu yénden
taniya yardimci olmakta, hatta yol géstermektedir. Hastalikla beyaz
madde tutulusu veya gri madde tutulusu yada her ikisinin birden
tutulusu héstalxklarm grublandirilmasina, en azindan birgok hastalifin

tan1 disina birakilmisina yardimci olmaktadir.

Perinatal dbnemde veya daha sonra karaciger hastalif ile birliktelik
gosteren hastaliklarda giderek artig géstermektedir. Bu grubtan Reye
sendromu ve Alper's sendromu bizim ¢aligma olgularimiz iginde de
mevcuttu. Bu hastaliklarda da MRG spesifik taniya gitmemekte ancak
beyinde meydana gelen degisiklikleri aktarmaktadir. Kesin tan1 biopsi
ile konulmasina ragmen; klinik bulgular, anamnez, labaratuar
bulgular1 ve MR bulgularinin birlikte korelesyonu ile bu grub

hastaliklarda kolayca taninabilir.

Genelde terme yakin dogan infantlarda yada full-term infantlarda
uygulanan, klasik medikal terapiye direngli kardio-pulmoner
yetmezlik vakalarinda yapilan "Extracorporeal Membrane Oxygen-
ation" (ECMO) tedavisi sonrasinda intrakranial hemoraji insidansi
artmakta, olay1 daha da komplike hale getirmektedir (80). Ayrica si-
nus ven trombozu, atrofi ve infantlar gérilebilmektedir (81). Bu
olgularda goriilen hemorajiler siklikla supratentorial lokalizasyonda
ve subdural hematoma yada parankimal hemoraji seklindedir.
Komplikasyon olarak geg donemde epilepéi ilave olrﬂéktadlr. ECMO
ile tedavi olan hastalarda MRG'den 6nce renkli doppler ile siiperior
sagital sinus akimi degerlendirilmelidir. Bu olgularda intrakranial
hemoraji ve infark riski yaklagik % 52 civan bildirilmistir (80). Bu

hastalarda intrakranial hemorajiye segonder mortalite'de artmistir.

Neonatal donemde gozlenen kernikterus, hipoglisemi gibi
metabolik olaylarda MR'da tipik baz1 degisiklikler saptanabilmektedir.
Ornegin kernikterusta, MRG'da globus palliduslarda T,W
gorintilerde belirgin hiperintensite izlenmesi tipik bir bulgudur (34).
Yine neonatal hipdglisemi'de serebral kortexler petesial hemoraji

sonras: T, W'da hiperintens izlenir.
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Perinatal dénemde goriilen bu genis spektrumdaki patolojilerde
MRG biyik dlgiide taniya yardim etmekte, ¢ogu hastada klinik
semptomlarin nedeni agiklanabilmektedir. Caligma grubumuzda da
birgok perinatal patolojinin spesifik bulgulari ile ileri dénemde ortaya

¢ikan komplikasyonlar MRG ile taninmsgtir.
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7. SONUC

MRG, | giiniimuzde teshis amaciyla daha gok kullanilmaya baslamasi
ile perinatal donemde de hem normal beyin gelisiminin incelenmesi,
hem de mevcut patolojinin detayli olarak incelenmesi amaci ile sikga
kullanilmaktadir. Erken dénemde US ve CT baslangi¢ modalitesi
olarak segilebilir. US ve CT'de kuskulu durumlarda veya bu

modalitelerin yetersiz kaldigt durumlarda MRG tercih edilmektedir.

Modern perinatoloji ile son yillarda morbidite 6zellikle de geg
morbidite giderek artmakta ve mortalite giderek azalmaktadir.
Bununla orantih olarak radyolojik yéntemlere de ihtiyag artmaktadir.
Son galigmalar, neonatal asfixiye bagl strukturel serebral zararin
gosterilmesinde MRG'nin, CT ve US ile kiyaslandiginda ¢ok yiiksek
sensitiviteye sahip oldugunu gdstermektedir. Noninvaziv olusu,
iyonize radyasyon yada I V. kontrast kullanmadan beynin gelisimi ile
ilgili do@ru bilgileri en iyi sekilde elde etmek MRG'nin avantajlari
iken, pahali olusu, ¢ekim igin uzun zaman gerektirmesi, bebeklerde

kolay hareket artefaktlarinin olusabilmesi de dezavantajlaridir.
Ancak;

- Ciddi perinatal asfiksi 6ykiisii varhiginda,

- CT ile agiklanamayan epilepsi/konviilsiyon varsa

- Extraserebral hemoraji stiphesi varsa

- Sinus ven trombozu giiphesi varsa

- Daha ileri degerlendirme gerektiren intraventrikiiler
hemorajilerde (6zellikle hidrosefali veya parankim lezyonu

ile komplike olan vakalar)

- Prematiir veya matiir infantlarda gelisme bozukluklar, ve men-

tal retardasyonun agiklanabilmesi igin
- Migrasyon anomalisi disiniilitlyorsa
- Meningitis yada ensefalomyelitis siiphesi varsa

- Metabolik, kalitimsal hastaliklar 6zelliklede mitokondriel
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patolojiler diigiinuiliiyorsa

- Mevcut US ve/veya CT bulgularini desteklemek ya da daha

ayrintili bilgi isteniyorsa

MRG tercih edilen bir modalite olmalidir.
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8.0ZET

Ocak 1991-Temmuz 1995 tarihleri arasinda Heidelberg tiniversitesi
Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim Dali Magnetik Resonans
Gorintiileme tnitesinde perinatal ddnem serebral patolojiler veya bu
patolojiler sonucunda olusan komplikasyonlar ile bagvuran 160 olguya
kranial MRG tetkiki yapildi.

MRG tetkikleri ile baslica intrakranial hemorajiler ve hipoksik-
iskemik ensefalopati bulgular: tespit edildi. Bagvuran hastalarin bitytik
¢ogunlugunda basvuru semptomu konviilsiyon ve psikomotor
retardasyon idi. MRG ile intrakranial hemorajilerin lokalizasyonu,
zamani ve varsa komplikasyonlari; hipoksik-iskemik ensefalopatili
hastalarda periventrikiiler Il6komalazi, multikistik ensefalomalazi ve

diger parankimal patolojiler tespit edildi.

MR goruntuleme yénteminin, perinatal ddsnemde meydana gelen
patolojilerin US ve BT bulgularini dogrulamak veya US ve BT'nin
yetersiz kaldig durumlarda taniya yardimci olmak, beyinde
lezyonlarinin yayginhigini ortaya koymak ve komplikasyonlarini
degerlendirmek agisindan dogru endikasyon konuldugunda gerekli

bir tetkik oldugu sonucuna varilda.
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