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Term dogan periventrikuler lokomalasili cocuklarin klinik
ozellikleri

Clinical findings of children born at term with periventricular leukomalacia

Sema Saltik!, Beril Donmezer2, Muferret Ergiiven!, Sinem Altinyuva!, Ozlem Bageskioglu!

Periventrikuler lokomalasi (PVL) siklikla prematirelerde gozlenmekte ve bu hastalarn klinik 6zellikleri iyi taninmaktadir. Ancak term dogumda
da PVL gelisebilecegi bildirilmektedir. Bu ¢alismada, term dogan ¢ocuklarda goriilen PVL’nin uzun donem klinik 6zelliklerini arastirmay1
amacladik. Calismaya 11 term (yas ort.: 5,1 + 2,6 yas ), 20 preterm (yas ort.: 4 + 1,3 yas) toplam 31 PVL olgusu alindi. Tim olgularin prenatal,
natal, postnatal ozellikleri, psikososyal-motor gelisimleri, epilepsi varlig1 ve kraniyal MRG bulgular: incelendi ve her iki gruba ait sonuglar
bagimsiz t ve ki kare testleri kullanilarak karsilastirildi. Term ve preterm gruplar arasinda, annenin hamilelik yasi, dogumdan sonra ilk hafta
icinde nobet ve epilepsi varligi, psikososyal ve motor gelisimi, kraniyal MRG bulgular1 acisindan bir farklilik gozlemlenmedi (p > 0,05). PVL
olgularinin psikososyal ve motor gelisimleri birbiriyle iligkili ancak, kraniyal MRG lezyonlarinin yayginligiyla iligkisiz bulundu. Spastik
diparezi, preterm olgularda en sik (% 45) gorulen noromotor bozukluk olmasina ragmen hicbir term olguda saptanmad: (p< 0,05). Sonug
olarak, term PVL olgularmin preterm PVL olgularindan farkli noromotor dagilim gosterebilecegi tespit edildi..

Anahtar kelimeler: beyin felci, periventrikiiler Iokomalasi, spastik diparezi

Periventricular leukomalacia (PVL) is observed predominantly in premature infants and clinical findings in these patients are well recognized.
PVL has also been reported in children born at term. In this study, we aimed to evaluate the long-term clinical findings in term children with
PVL. Thirty-one cases with PVL that 11 included term (mean age: 5,1 + 2,6 years) and 20 preterm born children (mean age: 4 + 1,3 years)
were studied. Their prenatal, natal, postnatal characteristics, physcosocial and motor development, epilepsy existence and cranial MRI findings
were examined and the results were analyzed by unpaired t and chi square tests. No difference was observed between term and preterm children
groups in terms of mother’s age at pregnancy, seizures in the first week after birth, epilepsy existence, psychosocial and motor development
(p> 0.05). Although the psychosocial development had been found related to motor development, MRI findings weren’t related to psychosocial
and motor development. Spastic diparesis was the most frequent neuromotor abnormality in preterm children (45 %) but was not seen in term
children (p< 0.05). Our results showed that the spectrum of neuromotor abnormalities of term children with PVL could represent a distinct
clinical entity.
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Giris

Periventrikuler lokomalasi (PVL), ozellikle sentrum
semiovale, optik ve akustik liflerin tutulumuyla belirgin ak
maddenin nekrozu olarak tammlanmaktadir (1). Bu lezyon
siklikla pretermlerde, hipoksik-iskemik ensefalopatiyle
klinikopatolojik olarak iligkili gortilmektedir (1, 2).
Periventrikiiler lokomalasi geligsen ¢ocuklarda klinik yelpaze
beyin felci, motor ve psikososyal gelisim geriligi, viziiel ve
isitme bozukluklari, epilepsi varlig1 ve derecesine gore
degisken olabilmektedir (3). Ancak preterm dogan ¢ocuklarda
gortilen PVL’ nin 6zgun sekel bulgusu spastik diparezi olarak
bilinmektedir (4-7, ). Diger taraftan term dogumda da PVL
gortlebilecegi bildirilmektedir (1, 8, 9). Preterm dogumlarda
gelisen PVL hastalarmin klinik 6zelliklerinin ¢ok iyi
bilinmesine karsilik, term dogumda goriilen PVL lerin klinik
ozellikleri ve farkliliklar1 konusunda c¢ok fazla galigma
yoktur. Bu ¢alismada, term dogan PVL hastalarinin sekel
klinik ozelliklerini aragtirmak amaciyla, klinigimizde takip
edilen 11 term, 20 preterm dogan PVL olgusunun klinik ve
kraniyal manyetik rezonans gortintileme (MRG) bulgular1

karsilagtirildi.

Gereg ve Yontem

Klinigimizde takip edilen, kraniyal MRG ve klinik
bulgularma gore PVL tanisi konan 11 term 20 preterm
toplam 31 PVL olgusu ¢aligmaya alind1. Gestasyon yast 38
hafta ve ustiinde olan olgular term; 38 haftanin altinda olan
olgular preterm kabul edildi. Caligmaya alinmadan dnce
tum hastalarin MRG ozellikleri tan1 yontinden ikinci radyolog
tarafindan yeniden degerlendirildi ve PVL bulgulari diginda
hi¢bir nororadyolojik bulgu saptanmadi. Bunun yani sira
PVL ile karigabilecek ozellikle metabolik hastaliklar klinik
veya laboratuvar bulgulartyla diglandi. Ayrica, hi¢bir gocukta
TORCH grubu intrauterin dogustan enfeksiyonu
dusundiirecek klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgu tespit
edilmedi.

Caligmaya alian tum olgularin prenatal, natal, postnatal
ozellikleri; psikososyal, motor gelisimleri; epilepsi varlig1
sorguland: ve arastirildi. Motor degerlendirmede hipotoni,
hemiparezi, diparezi, tetraparezi, ince motor bozukluklar
not edildi. Spastik hemiparezi, tek aym taraftaki alt ve tist
ekstremitede (ekstremitelerden birinde daha belirgin olabilir);
diparezi her iki alt ekstremitede (uist ekstremitede ince motor
bozukluk olabilir veya olmayabilir); tetraparezi her dort

ekstremitede (alt veya uist ektremitede daha belirgin olabilir
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veya lateralizasyon gosterebilir) kas giicti kaybu, spastisite,
derin tendon reflekslerinde artma durumlari i¢in kullanildi.
Ayrica ataksi ve istemsiz hareketler (distoni, atetoz vb.)
ozellikle arastirildi. Tum olgularin motor ve psikososyal
gelisimleri Denver II degiskenlerine (10) gore degerlen-
dirilerek, psikososyal ve motor gelisim gerilikleri agirlik
derecesine gore asagidaki sekilde gruplandirildi. Test
degiskenlerine gore hastaya uygunluk gosteren yas hastanin
gercek kronolojik yasinin %50’ sinden kiiguk ise agir
derecede gelisim geriligi; % 5075 arasinda ise orta derecede
gelisim geriligi; %75 ve tizerindeyse hafif derecede gelisim
geriligi-normal olarak kabul edildi.

Tum olgularin kraniyal MRG bulgular: da bir radyolog
tarafindan Tablo I’de goriilen degiskenlere gore derecelen-
dirilerek MRG bulgulari yayilim ve tutulumun ciddiyetine
gore hafif, orta ve agir olarak ti¢ gruba ayrildi (9). Ak
maddede, hacim kaybi ¢ok az duzeyde, kiigtik periatriyal
hiperintens odaklar soz konusu ise hafif derecede; hacim
kaybi orta derecede ve hacim kaybina ikincil ventrikiiler
cekintiler varsa orta derecede; hacim kaybi belirgin, hacim
kaybina ikincil eslik eden hidrosefali ve korpus kallozum
tutulumu, merkezi kistik kavitasyonlar varsa ciddi tutulum
kabul edildi.

Tablo I: Hastalarin MRG bulgularinin yayilim ve tutulum giddetine

gore puanlandiriimast

Tutulan bolge Tutulum varligi-derecesi: puan
Optik radyasyo tutulumu Var: 1; Yok: 0
Ak madde tutulumu Ciddi: 3; Orta: 2; Hafif: 1

Ciddi: 2; Hafif: 1; Yok: 0
Orta-Ciddi: 2; Hafif: 1; Yok: 0
Belirgin: 2; Hafif: 1; Yok: 0

Korpus kallozumda incelme
Ventrikiler genigleme
Ventrikul sinirlarinda duzensizlik

0-3 puan: hafif derecede tutulum; 4-7 puan: orta derecede tutulum; 8—10:
agir derecede tutulum

Preterm ve term dogan PVL gruplar1 anne hamilelik yast,
ilk haftada nobet varlig1, epilepsi varligi, motor ve psikososyal
gelisim geriligi, MRG tutulumun yayginlik ve ciddiyeti
acisindan istatistiksel olarak karsilagtirildi.

Istatistik: Bu galismada istatiksel analizler GraphPad Prisma
V.3 paket programu ile yapildi. Ikili gruplarin karsilagtiril-
masinda, bagimsiz t testi, nitel verilerin kargilag-tirilmalarinda

ki-kare testi kullanildi.

Bulgular
Hasta grubumuzda yer alan dort kiz yedi erkek toplam 11

term dogan PVL olgusunun yaslar1 2-8 yas arasinda, ortalamasi



5,1 £2,6 yildi. Ug olgunun (% 27,2) anne ve babalar1 arasinda
degisik derecelerde akrabalik vardi. Oykiilerinden, prenatal
donemde bir olguda (% 9) preeklamsi; natal donemde iki
olguda (% 18,1) zor dogum dykiisii oldugu; postanatal
donemde ise bir olguda (% 9) hipoglisemi (preeklamsili olgu)
gelistigi ogrenildi. Olgularin dokuzunun (% 81,8) dogum
kilolarinin gestasyon yasina uygun, ikisinin (% 18,1) ise
dusiik oldugu saptand:. Kontrol grubu olarak ¢aligmaya alman
preterm dogan 16 erkek dort kiz toplam 20 PVL olgusunun
yas ortalamas1 4 + 1,3 yildi. Olgularm altisinda (% 30) prenatal
donemde (annede preeklampsi, psikoz, hipertansiyon);
sekizinde (% 40) natal donemde (zor dogum, asfiksi ?) ;
11’inde (% 55) postnatal donemde (RDS, hipoglisemi,
hipokalsemi, polisitemi, ikter) sorun yasandigi 6grenildi.
Risk etmeni olarak aragtirilan annenin hamilelik yas1 term
dogan olgularin % 18,2’sinde 18 yas alt1 veya 35 yas Uistinde
iken; pretermlerde bu oran % 25 idi ve bu fark istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (Tablo II). Term olgularimizin
tictinde dogumdan sonraki ilk haftalarinda nobet gozlendigi
ve tekrarlamadigi, bu ti¢ olgunun digindaki iki olguda ise,
4 ve 5 yaslar1 arasinda tedaviye diren¢li olmayan kismi
epilepsi gelistigi gozlendi. Ancak gerek ilk haftada nobet
gozlenmesi gerekse epilepsi gelismesi acisindan gruplar
arasinda istatiksel olarak farklilik saptanmadi.

Term dogan 11 hastanin norolojik muayenesinde, alt1 olguda
(% 54.5) tetraparezi, ti¢ olguda (% 27,2) hemiparezi saptand1
ve bir olgu (% 9) mikst tip (tetraparezi ve distoni bulgularryla)
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beyin felci, diger olgu ise (% 9) normal olarak degerlendirildi.
Prematiire dogan 20 olgunun motor muayene bulgularina
bakildiginda; dokuzunda (% 45) diparezi, dordiinde (% 20)
tetraparezi, ikisinde (%10) hemiparezi, birer olguda (%5)
ince motor bozukluklar tespit edildi ve iki olgu (% 10)
normal sinirlar iginde, bir olgu ise (% 5) mikst tip beyin
felci (tetraparezi, ataksi, distoni bulgulariyla) olarak
degerlendirildi. Gorulduigu gibi, pretermlerde en sik goriilen
motor bulgu olan dipareziye term dogan olgularda hig
rastlanmadi ve diparezinin her iki gruptaki farkli dagilimi
istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Olgularin motor gelisimlerine bakildiginda term ve preterm
dogan hastalarin %27 ve %30 gibi neredeyse esit oranlarda
hafif geri veya normal oldugu gortldii. Preterm doganlarin
yarisinda orta derecede motor gerilik varken, term doganlarda
orta derece ve agir derecede gerilik %36 ile esit dagilim
gosterdi. Her iki gruptaki olgularin psikososyal gelisimi
motor gelisimlerine gore daha iyi seyirliydi. Preterm grupta
psikososyal gelisimi agir geri olan olgu yokken term grupta
olgularin % 9’u agir geriydi. Her iki gruptaki hastalarin
psikososyal ve motor gelisimleri arasinda istatiksel bir
farklilik tespit edilmedi (Tablo II).

Term ve preterm dogan olgularin kraniyal MRG ozellikleri
Tablo III’de verilmektedir. Her iki grupta, lezyonlarin
ciddiyeti ve yayilim siddeti genellikle orta derecede olup,
gruplar arasinda istatiksel farklilik bulunmad: (Tablo II).
Toplam 31 PVL olgusunun kraniyal MRG tutulum ciddiyeti

Tablo II: Term ve preterm dogan PVL olgularimn klinik ve MRG ozelliklerinin karsilastirilmast

Term grup
(n: 11)

Anne hamilelik yas1 <18>35 yas 2 (% 18.2)
Ilk hafta nobet varligi 3 (% 27,3)
Epilepsi varligi 2 (% 18.2)
Motor gelisim derecesi

Agir derecede geri 4 (% 36,4)

Orta derecede geri 4 (% 36,4)

Hafif geri/normal 3 (% 27,3)
Psikosyal gelisim derecesi

Agir derecede geri 1(%9,1)

Orta derecede geri 4 (% 36,4)

Hafif geri/normal 6 (% 54.,5)
MRG tutulum derecesi

Agir tutulum -

Orta tutulum 10 (% 90,9)

Hafif tutulum 1(%9,1)
Beyin felci tipi

Diparezi -

Diger 11 (% 100)

Preterm grup *P
(n:20)

5 (% 25) >0.05

3 (% 15) >0.05

3 (% 15) >0.05

4 (% 20) >0.05

10 (% 50)

6 (% 30)

- >0.05

10 (% 50)

10 (% 50)

4 (% 20)

10 (% 50) > 0.05

6 (% 30)

8 (% 45) <0.01

11 (% 55)

*ki kare testi
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ile motor ve psikososyal gelisimleri arasinda iligkiye
bakildiginda, hastalarin psikososyal ve motor gelisimlerinin
MRG tutulumundan bagimsiz oldugu bulundu (p> 0,05).
Oysa hastalarin psikososyal ve motor gelisimlerinin birbiriyle
iligkili oldugu gozlendi (Tablo IV).

Tartisma

Periventrikiiler Iokomalasi, ak maddenin belirli bolgelerinde
gorulur. Yan ventrikulun dorsal ve lateral kisminin ug
kosesine kadar ve foramen monro civarinda olan ak madde
kistik kavite goruntimli nekroze olur (1, 2). Germinal matriks
de denilen bu bolge orta-anterior ve posterior beyin arterinin
ince yan dallarimin civaridir. Boylece, sik olarak nekrozun
icine sizint1 veya yogun sekilde kanama da gorulmektedir.
Periventrikiiler lokomalasi, gestasyon yasinin ve dogum
agirliginin dusuklugu, ekstrakorporal membran oksijenizas-
yonu uygulanmasiyla orantili olarak asil pretermlerde
gozlenmektedir. Prematurelerde hipoksik-iskemik hasar
sonucu periventrikiiler ak maddede gelisen koagulasyon
nekrozunun patojenezinde bolgenin kendine 0z vaskiler

yapist, intrensek frajilite nedeniyle yeni miyelinize olan

Tablo I11: Term ve preterm dogan PVL olgularimin MRG ozellikleri

oligo-dendrogliya dokusunun kolay hasar gormesi ve beyin-
damar sistemin oto-regiilasyon sisteminin yetersiz olusu
suclanmaktadir (2). Son yillarda, PVL nin fizyopatolojisinde
cok cesitli etmenlerin rolu oldugu, sitokinlerin, serbest
radikallerin ve norotrofik faktorlerde azalmanin tetiklemesiyle
olusan glutamaterjik asir1 aktivasyonun sonucunda
kalsiyumun igeriye alinmasinin 6nemli rol oynadig: iddia
edilmektedir (11). Periventrikiiler lokomalasi sadece preterm
bebeklerde degil term dogan bebeklerde de gortilebilmektedir.
Bu ¢alismada, preterm ve term dogan PVL olgularinin klinik
ozelliklerini karsilastirdigimizda, her iki grup arasinda
noromotor spektrumun farkli oldugunu gozlemledik.
Periventrikiler lokomalaside noromotor klinik yelpazenin,
lezyonun anatomik yerlesimine gore farklilik gosterdigi
bildirilmektedir (1, 2, 12). Motor korteksten alt ekstremiteye
uzanan motor lifler lateral ventrikiile ¢ok yakin periven-
trikiiler ak maddenin mediyalinden ge¢mektedir. Lezyon
ventrikul civarinda ak maddeye sinirli kalirsa, siklikla
diparezi tarzinda spastik beyin felci gozlenir. Lezyon daha
ciddiyse, ust ekstremitelerde de tutulum sonucu tetraparezi

goriilebilir. Beyin felci, gelismekte olan beyne ait postir ve

Tutulan Bolge

Term Grup (n: 11)

Preterm Grup (n:20)

Optik radyasyo tutulum varligi 9 (% 81,8) 16 (% 80)
Ak madde tutulumu
Ciddi 2 (% 18,1) 5 (% 25)
Orta 6 (% 54.5) 7 (% 35)
Hafif 3 (% 27,3) 8 (% 40)
Korpus kallozumda incelme
Ciddi 4 (% 36,4) 4 (% 20)
Hafif 5 (% 45.4) 7 (% 35)
Yok 2 (% 18,1) 9 (% 45)
Ventrikul geniglemesi
Orta-ciddi 1(%5)
Hafif 3 (% 27,3) 6 (% 30)
Yok 8 (% 72,7) 13 (% 65)
Ventrikul sinirlarinda duzensizlik
Belirgin 9 (% 45)
Hafif 9 (% 81,8) 10 (% 50)
Yok 1(%5)

Tablo 1V: Tiim PVL olgularimin psikosyal ve motor gelisimleri arasindaki iliski

Agir derecede
geri
*Motor Gelisim
Agir derecede geri 1 (% 100)

Orta derecede geri -
Hafif derecede geri/normal -

*Psikososyal Gelisim

Orta derecede Hafif derecede
geri geri/ normal
6 (% 42,9) 1(% 6,3)
7 (% 50) 7 (% 43,8)
1(%17,1) 8 (% 50)

*ki kare: 11,6 p<0,05



hareketlerin kontroliindeki yetersizlikle seyreden kronik
ilerleyici olmayan hastaliklar grubudur. Prenatal, perinatal
veya postnatal donemde olusan cesitli etiolojilere bagh
olarak gelisir. Beyin felci, motor tutulumun turiine gore;
spastik tip (diparezi, hemiparezi, tetraparezi) ekstrapiramidal
tip (distonik, atetoid vb.), ataksik, hipotonik ve mikst tip
olarak siniflandirilabilir (7). Beyin felcinin en onemli
nedenlerinden biri PVL olarak bildirilmektedir (13, 14).
Ayrica, beyin felcli olgularda, MRG bulgularinin beyin
felcinin tipi, gestasyon yas1 ve etiolojiyle iligkili oldugu
iddia edilmektedir (4-6). Bu son ¢alismada, prematire dogan
ve spastik dipleji gelisen ¢ocuklarin % 80’inin, spastik
tetrapleji gelisen g¢ocuklarin %64’ tintiin MRG’sinde PVL
goruldugu bildirilmektedir (6). Benzer sekilde gesitli
caligmalar prematirelerde gelisen PVL'nin en belirgin sekel
bulgusunun spastik diparezi oldugunu gostermektedir (4,
5, 7). Term ve preterm PVL olgularinda goriilen beyin felci
sikliginin farkli olmadig1 gosterilmesine ragmen, literatiirde
ozellikle term PVL olgularina 6zgi1 beyin felci tipi bildirimine
rastlanmamistir (15). Ancak ilk defa Miller ve arkadaslari
(9) term dogan PVL olgularinin pretermlerden farkl
noromotor dagilim gosterebileceklerini bildirmislerdir. Ad:
gecen caligmada, 12 term PVL olgusunun klinik ve MRG
ozelliklerinin ayrntili incelendigi, olgularmin tictinde dipleji,
tictinde hipotoni, ikisinde kuadripleji, birinde ince motor
bozukluk tespit edilirken uigtinde hi¢cbir noromotor patoloji
tespit edilmedigi belirtilmektedir. Ancak calismada bu
bulgularin kargilastirildig: bir kontrol grubu yoktur.
Calismamizda, term PVL olgularimizin klinik ozelliklerini
preterm dogan olgularla karsilastirdik ve benzer sekilde,
term PVL olgularimizda noéromotor klinik tutulumun farkls
oldugunu gozlemledik. Term dogan PVL olgularimizin
dokuzunda spastik, birinde mikst tip olmak tizere 10’ unda
(% 90.9) beyin felci tespit edilirken; birinde (% 9) noromotor
muayene normal sinirlar iginde degerlendirildi. Bu olgularin
yedisinde tetraparezi (% 63,6), u¢uinde hemiparezi (% 27,2),
birinde distoni (% 9) saptandi. Prematiire dogan 20 olgunun
15’inde spastik, birer olguda ataksik ve mikst tip beyin felci
gozlenirken bir olguda sadece ince motor bozukluklar vardi.
Geri kalan iki olguda hi¢bir motor bozukluk gozlemlenmedi.
Term olgularimizin hig birinde diparezi tespit edilmezken,
preterm grupta en sik (% 45) goriilen ndromotor tutulum spastik
dipareziydi. Bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu. Bunun
yant sira, term olgularimizin gogunda (% 63) noromotor sistem

muayenesinde, spastik tetraparezi tespit edildi. Beyin felci
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gelisen term dogan olgulardaki en belli bagh iki tetrapleji
nedeninin beyin anomalileri ve hipoksik-iskemik ensefalopati
oldugu bildirilmektedir (16).

Noromotor sisteme ait bozukluklarin goruldugu bu grup
hastalarda, motor gelisimin geri kalmasi beklenen bir sonuctur.
Miller ve arkadaglar1 (9) term PVL olgularinin % 75’inde
degisik derecelerde motor gelisim geriligi tespit ettiklerini
bildirmektedirler. Caliymamizda term dogan olgularimizin
motor gelisimlerine baktigimizda, olgularin % 73 gibi buyuk
kisminda orta veya agir derecede gelisim geriligi mevcuttu.
Preterm olgularimizda da benzer sekilde bu oran % 70 olup,
her iki gruptaki hastalarin motor gelisimleri arasinda farklilik
tespit edilmedi. Ayrica, gerek preterm gerek term olgularimizda
gozledigimiz motor geriligin derecesi, MRG lezyonlarinin
yayginlik ve tutulum derecesiyle istatiksel olarak iligkili
bulunmadi. Hastalarm néromotor tutulum tipi ve motor gelisimi
MRG’de aragtirdigimiz, ak maddenin, korpus kallozumun,
lateral ventrikul ve sinirlarinin tutulum yayginligi ve
derecesinden bagimsiz bir klinik tablo sergilemekteydi. Bu
bulgular, preterm ve term PVL olgularinda kraniyal MRG’deki
lezyon dagilimmin hastalarin motor prognozu hakkinda bilgi
vermedigini dusundirmektedir. Oysa bazi yazarlar kraniyal
MRG ile yaptiklar calismada, PVL'de piramidal traktus liflerinin
tutulumu ile motor disfonksiyon arasinda iligki bulmuslardir
(12). Bu celiskili sonug, yontem farkliligindan
kaynaklanabilecegi gibi, MRG ile gosterilemeyen hasarin
varligint dugtindirmektedir. Nitekim beyin felci olgulari i¢inde,
ag1ir noromotor tutulum olmasina ragmen kraniyal MRG’si
normal olan olgular bildirilmektedir (6).

Statik ensefalopatilerde, beyinde yaygin bozukluk veya erken
gestasyon doneminde olusan ve beynin normal olgunlagmasini
engelleyen siirecler psikososyal geriliklere yol acabilmektedir
(17). Ayrica bu geriligin daha agir lezyonlu ve motor tutulumun
daha agir oldugu olgularda goruldugu bildirilmektedir (7).
Benzer sekilde, beyin felcli olgularda bilissel tutulum ozellikle
daha agir tetraparezili olgularda gortilmektedir. PVL'de, lezyonun
anatomik yerlesimine ve ciddiyetine gore motor tutulumun
yanu stra, psikososyal gelisim geriligi, biligsel islev bozuklugu,
davranis bozukluklar degisik derecelerde gorilebilmektedir.
Bu geriligin ozellikle beyin kortikal gelisimdeki yetersizlikle
birlikte oldugu iddia edilmektedir. Miller ve arkadaglar1 (9)
term PVL’1i 12 olgularindan dordunde beyin sulkusunda
genislemenin eslik ettigi toplam sekiz olguda global gelisme
geriligi bildirmektedirler. Bizim ¢aligmadaki term dogan

olgularimizin % 54 gibi yaklagik yarisinda psikososyal gelisim
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normal veya hafif geriydi. Term dogan olgularimizin psikososyal
gelisimleri motor gelisimlerine gore daha iyi seyretmekte ve
bu bulgu preterm doganlardan farhilik gostermemekteydi. Diger
yandan, tum PVL olgularmin psikososyal gelisimlerinin motor
gelisimleriyle iligkili oldugunu tespit ettik. Psikososyal gerilik
ozellikle motor geriligi olan hastalarimizda ve néromotor klinik
bulgularmn siddetiyle orantili olarak gozlenmekteydi. Bu bulgu
yukarida belirttigimiz gibi, beyinde hasar goren bolgenin
yaygnlig1 ve siddeti ile actklanabilir. Ancak, motor gelisimde
oldugu gibi, psikososyal geriligin MRG’de goriilen lezyonlarin
siddetiyle iligkisi tespit edilmedi.

Preterm ve term olgularimizin kraniyal MRG bulgulart arasinda
herhangi bir istatiksel farklilik gozlemlemedik. Dolayisiyla,
her iki gruptaki klinik ozellikler arasindaki benzerlikler veya
farkliliklarin kraniyal MRG’deki lezyonlarin varligindan ve
tutulum ciddiyetinden kaynaklanmadigmi soyleyebiliriz. Her
iki grup arasindaki klinik sonuclarimiz, kraniyal MRG
lezyonlarindan bagimsiz olarak tartigilmistir. Ancak, elbette
MRG’de gorulemeyen hasarlarin varligr ve etkisi konusunda
yorum yapmamiz mimkiin degildir. Term olgularimizin ¢ok
buytik bir oraninda (% 90,9) MRG lezyonlariin tutulum ve
yayginlik siddeti orta derecedeydi (sekil 1).

Resim 1: Term dogan bir PVL olgusunda, T2 agirlikly aksiyal

kesitlerde ak madde tutulumu, ventrikiil simirlarinda diizensizlik
(A, B); T2 agirlikli koronal kesitte optik radyasyo tutulumu (C),
T1 agirlikly sajital kesitte korpus kallozum korpusunda incelme (D)

goriilmektedir.
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Noromotor islev bozuklugu ile seyreden PVL olgularinda,
ozellikle korteks tutulumu varsa, klinik tabloya siklikla
epilepsinin de ilave oldugu bildirilmektedir (18). Miller ve
arkadaslar1 (9), kendi serilerindeki term dogan PVL
olgularinin %16,7’sinde epilepsi gelistigini bildirmektedirler.
Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde term olgularimizin
%18’inde (iki olguda) epilepsi tespit edildi. Epilepsi gelisen
bu iki olgumuzun nobet baslama yaslar1 4 ve 5 yaglar olup,
nobet tipleri ikincil, yaygin olabilen parsiyel nobetlerdi. Bu
nobetlerin seyrinde tedaviye diren¢ gozlenmedi. Term dogan
grup ile prematiire dogan olgularimiz arasinda epilepsi orani
ve seyri agisindan bir farklilik tespit edilmedi.

Term olgularda gelisen PVL’ nin, prenatal son 3 ayin erken
donemlerinde olugan iskemik zedelenmeyle iligkisinin
muhtemel oldugu bildirilmektedir (19). Olgularimizin ikisi
hari¢ hi¢birinde, perinatal hipoksemi tammlanmamaktaydi.
Iki olguda ise sadece zor dogum odykiisti olup, o donemdeki
apgar skoru ve muayene bulgular: bilinmemektedir. Bu
nedenle bahsedilen iki olgumuzun perinatal donemde hipoksi-
iskemi yasayip, yasamadigi belirlenememektedir. Risk
etmeni olarak, annenin hamilelik yas1 arastirildiginda term
olgularimizin %18,2 sinde anne hamilelik yas1 18 yas alt1
veya 35 yas ustindeydi. Ancak bu sonuglar, preterm gruptan
farkli bulunmadi. Postnatal donemde hipoglisemi gozlenen
tek olgumuzda ise, prenatal donemde annede preeklamsi
varlig1 soz konusuydu.

Sonug olarak, term olgularda gelisen PVL’de klinik tablo,
psikososyal-motor gelisim, epilepsi riski agisindan preterm
dogan olgularda gorilen PVL’nin klinik tablosuna
benzemektedir. Ancak, prematiire hastalarimizda 6zgiin
sekel bulgusu olarak diparezi gorulmekle birlikte, term

olgularimizin néromotor dagilim daha farkli olabilmektedir.
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