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Ozet

Amag: Serebral palsi (SP) tanistyla takip edilen olgularin kranyal manyetik rezonans incelemelerinde, hipoksik-
iskemik beyin hasarini gosteren lezyonlarin sikligi ve olusmus olan hasarin zamanlamasinin saptanmasidir.
Materyal ve Metot: Yaslar1 2 ile 33 arasinda degisen toplam 23 serebral palsi’li olgunun kranyal manyetik
rezonans incelemeleri ¢alismaya dahil edildi.

Bulgular: On yedi olguda hipoksik-iskemik beyin hasarini gosteren bulgular saptandi. Hipoksik-iskemik beyin
hasarin1 gosteren bulgular sirasiyla; 9 olguda periventrikiiler 16komalazi (%39), 5 olguda parasagital hasar
(%21), 1 olguda bazal gangliyon tutulumu (%5) ve 2 olguda serebral malformasyon (%9) olarak izlendi. Ug
olguda ndral parankimal patoloji izlenmedi. Kalan ii¢ olguda hipoksik-iskemik beyin hasari i¢in tan1 koydurucu
olmayan serebellar vermis hipoplazisi (2 olgu) ve serebral/serebellar atrofi (1 olgu) saptandi.

Spastik SP’li olgularin birinde ndral parankimal patoloji saptanmazken, 8 olguda periventrikiiler I6komalazi, 4
olguda parasagittal hasar, 1 olguda hidranensefali ve 1 olguda serebral/serebellar atrofi saptandi. Ekstrapiramidal
(atetoid) SP’li 1 olguda bazal gangliyon tutulumu, 1 olguda da parasagittal hasar saptandi. Mikst tip SP’li
olgularin ikisinde noral parankimal patoloji saptanmazken, 1 olguda periventrikiiler l6komalazi, 1 olguda da
non-lizensefalik kortikal displazinin eslik ettigi sizensefali izlendi.

Sonug: Serebral palsinin klinik tiplerine 6zgii spesifik manyetik rezonans goriintiileme bulgular1 saptanmadi.
Serebral palside iskemik hasar ¢ok biiyilk oranda prenatal donemde ve ozellikle iigilincii trimesterde
gerceklesmekte olup, perinatal olaylar daha az oranda sorumludur. Manyetik rezonans goriintiileme serebral
palsili olgularda rutin klinik ve laboratuvar degerlendirmede mutlaka bulunmasi gereken bir tan1 yontemidir.
Anahtar Kelimeler: Manyetik rezonans goriintiileme, serebral palsi, prenatal

Magnetic Resonance Imaging Findings in Patients with Cerebral Palsy

Summary

Aim: The aim of this study was to identify the frequency of lesions demonstrating hypoxic-ischemic cerebral
damage and to delineate the timing of the injury through cranial magnetic resonance imaging (MR) examination
in cases that are followed up with the diagnosis of cerebral palsy (CP).

Material and Methods: Cranial MR examinations of 23 CP cases between the ages of 2-33 years, with unknown
birth histories were included in the study.

Results: In 17 cases (74%) MRI findings of hypoxic ischemic cerebral injury were defined. Findings of hypoxic-
ischemic brain injury were periventricular leukomalacia in 9 cases (%39), parasagital damage in 5 cases (%21),
cerebral malformation in 2 cases (%9) and basal ganglion pathology in 1 case (%5). In 3 cases (13%) there were
no sign of neural parenchymal pathology, The remaining three cases (13%) had findings such as cerebellary
vermian hypoplasia (2 cases) and cerebral and cerebellar athrophy (1 case);.which can not be encountered as
diagnostic findings of hypoxic ischemic injury . In one of the cases of spastic CP there were no sign of neural
parenchymal pathology whereas in 8 cases periventricular leukomalacia, in 4 cases parasagittal damage and in 1
cases hydrancephaly and in another case cerebral and cerebellar athrophy were detected. In two cases who had
extrapyramidal (atetoid ) CP; basal ganglion pathology and parasagittal damage were identified in different cases.
In cases with mixed type CP there were no sign of neural parancyhmal pathology whereas in two of them
periventricular leukomalacia and in 1 cases schizencephaly associated with non-lissencephalic cotical dysplasi
were observed

Conclusion: We did not find specific magnetic resonance imaging findings in accordance with the clinical types
of the cerebral palsy. In cerebral palsy most of the ischemic damage occurs during the prenatal period especially
in the third trimester while perinatal events less commonly cause such injuries. These findings indicate that MRI
should be a part of the routine clinical investigation in cerebral palsy cases.
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GIRiS

Serebral Palsi (SP), gelisimini heniiz
tamamlamamis olan beynin progresif olmayan,
hareket ve postir bozukluklari, mental
retardasyon, hemipleji ve dizartri gibi
patolojiler ile  karakterize klinik  bir
sendromdur (1,2). Genellikle, mental gerilik,
epilepsi, gorsel-igitsel ve konugma
bozukluklartyla birliktelik gostermektedir (2).
Hastalarmm  biiyiikk cogunlugunu prematiir
bebekler, 6zellikle de diisiik dogum tartililar
(<1500 gr) olusturmaktadir. Genis bir nérolojik
spektruma sahip olan SP’nin en sik rastlanan
formu spastik SP olup, spastik dipleji bu grup
igerisinde en yaygin olan formudur (1).

Ilk olarak 1861 yilinda Little
tarafindan tanimlanms olup, uzun bir donem
SP’nin tek nedeninin perinatal asfiksi oldugu
kabul edilmistir (1,3,4). Fakat obsetrik ve
yenidogan bakimindaki ilerlemeler ve sezeryan
sikligindaki artisa ragmen SP insidansinda
azalma olmamasi, SP etiyolojisinde perinatal
asfiksinin roliiniin tartisilmasia yol agmustir.
Daha onceleri, SP tanisiyla izlenen olgularda,
beyin goriintiileme rutin klinik
degerlendirmenin bir pargasi degildi. 1980’li
yillarda rutin klinik kullanima giren manyetik
rezonans (MR) goriintileme giinlimiizde SP
etyolojisinin belirlenmesinde 6nemli bir yere
sahiptir.

Bu calismada amacimiz, SP tanisiyla takip
edilen olgularin kranyal manyetik rezonans
incelemelerinde,  hipoksik-iskemik  beyin
hasarmi1  gosteren lezyonlarin  sikligt  ve
olusmus olan hasarin  zamanlamasiin
saptanmasidir.

MATERYAL VE METOT

Serebral palsi tanisi ile takip edilen, yaslari
2-33 arasinda degisen (ortalama yas 11,5)
toplam yirmi {i¢ olgu ¢alismaya dahil edildi.
Olgularm 14’1 erkek ve 9’u kizdi. Olgular SP
klinik tiplerine gore spastik (15 olgu), ekstra-
piramidal (2 olgu), hipotonik (2 olgu) ve mikst
(4 olgu) olmak tlizere dort ana gruba ayrildi.
Olgularin MR goriintiilemesinde,
konvansiyonel T1 ve T2 agirlikli sekanslar ile
beyin omurilik sivist baskilanan inversion
recovery (IR) sekansi kullanildi. Higbir olguda
kontrast ~ madde  uygulamasina gerek
gorlilmedi. MR goriintiillemede iskemik hasara
0zgii lezyonlar klinik tiplerine gore incelendi.
Olgularin term veya preterm olmalar1 dikkate
alinmad. Iskemik hasar formlart;
periventrikiiler 16komalazi (PVL), parasagittal
hasar (PSH), bazal gangliyon tutulumu ve
serebral malformasyonlar olmak {izere gruplara

ayrildi (5,6,7). Ayrica, hipoksik-iskemik beyin
hasar1 i¢in tam1 koydurucu olmayan diger
kranyal lezyonlar ve mnormal simirlardaki
incelemeler ayr1 bir grupta degerlendirildi.
Birden fazla iskemik hasar tipi bulunan
olgularda, major lezyon gz 6niine alinda.

PVL, peritrigonal alanda belirgin olmak
iizere ventrikiilde dilatasyon ve beyaz cevher
atrofisinin eslik ettigi, T2 ve IR agirlikh
sekanslarda periventrikiiler —artmis sinyal
intensitesi olarak tanimlandi (6,7,8). PVL ile
myelinizasyonunu heniiz tamamlamamis olan
beyaz cevher dokusu ayrmu yapildi. Bu
ayrimda PVL‘nin aksine myelinizasyonunu
tamamlamamig olan normal serebral beyaz
cevherin ventrikiilden ince bir bant ile
ayrilmasima dikkat edildi (6).

PSH, ana arter sulama bolgelerinin
kesistigi, ozellikle parietooksipital bolgelerde
yerlesen, siklikla simetrik kortikal/subkortikal
infarkt alanlar1 olarak tanimlandi (6,7,9). Bazal
gangliyon ve talamus tutulumu ise, kaudat,
lentiform niikleus ve talamuslarda T2 ve IR
agirlikli  sekanslarda belirginlesen yiiksek
sinyal intensitesi olarak degerlendirildi (6,7).

BULGULAR

Uc olguda (% 15) noral parankimal
patoloji izlenmedi. 17 olguda (% 74) hipoksik-
iskemik beyin hasarm1 gosteren bulgular
saptandi. Hipoksik-iskemik beyin hasarini
gosteren  bulgular swrastyla; 9 olguda
periventrikiiler Iokomalazi (% 39) (Resim 1), 5
olguda parasagital hasar (% 21) (Resim 2), 1
olguda bazal gangliyon tutulumu (% 5) (Resim
3) ve 2 olguda serebral malformasyon (% 9)
olarak izlendi.

Kalan ii¢ olguda hipoksik-iskemik beyin
hasari igin tant koydurucu olmayan serebellar
vermis hipoplazisi 2 olgu) ve
serebral/serebellar atrofi (1 olgu) saptandi
(Tablo 1). PSH izlenen olgularin birinde
korpus kallozumda incelme ve peri-rolandik
kortikal tutulum da eslik etmekteydi (Resim 4).

Spastik SP’li olgularin birinde noéral
parankimal patoloji yoktu. Diger spastik SP’li
olgularda sirastyla: 8 olguda PVL, 4 olguda
PSH, 1 olguda hidranensefali ve 1 olguda
serebral/serebellar atrofi saptandi.

Olgularm dokuzunda, korpus kallozum
diffiiz olarak incelmis izlenirken, iki olguda ise
korpus kallozum korpus posterior ve splenium
kesimleri fokal olarak agenezikti. Korpus
kallozumda incelme ve fokal agenezi izlenen
tiim olgularda, hipoksik-iskemik beyin hasarini
gosteren bulgulardan en az biri mevcuttu.
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Resim 1a-b. 6 yasinda spastik SP olgusunun aksial
planda T2 agirlikli (la) ve koronal planda T1
agirlikli (1b) MR kesitlerinde; sol serebral
hemisferde derin ve periferal beyaz cevherde
gliozisin eslik ettigi voliim kayb1 ve sol ventrikiiler
trigonda dilatasyon.

Resim 2a-b. 17 yasinda spastik SP olgusunun
aksial planda T2 agirlikli (2a) ve FLAIR (2b) MR
kesitlerinde; sol serebral hemiatrofi ve sol
ventrikiilde ileri derecede dilatasyon dikkat
¢ekmekte (parasagittal hasar).

Resim 3a-b. 13 yaginda atetoid spastik SP
olgusunun aksial planda FLAIR (3a-b) MR
kesitlerinde; Dbilateral putamen posterioru ve
talamusta simetrik sinyal artisi izlenmekte (Bazal
ganglion tutulumu)

Resim 4a-b. 6 yasinda spastik SP olgusunun aksial
planda FLAIR (4a) ve sagital planda T1 agirlikli
(4b) MR kesitlerinde; frontoparietal konveksitede
peri-rolandik kortikal tutulum ve sagittal planda
korpus kallosum korpus posteriorda incelme
mevcut.

Tablo 1. Serebral palsili olgularin Kranyal MR bulgulari

Kranyal MR bulgulari Iskemik Hasarin Tipi Say1 | Oran (%)
Hipoksik iskemik hasar bulgular1 | Periventrikiiler Iokomalazi 9 %39 %74
Parasagital hasar 5 %21
Bazal gangliyon-talamus 1 %5
tutulumu
Serebral malformasyon 2 %09
Hipoksik iskemik hasar i¢in | Serebellar vermis hipoplazi 2 %9 %13
tanisal olmayan bulgular Serebral/serebellar atrofi ! Vol
Normal kranyal MR bulgular1 3 %13 %13

Ekstrapiramidal (atetoid) SP’li 1 olguda
bazal gangliyon tutulumu, 1 olguda da PSH
saptandi. Mikst tip SP’li olgularin ikisinde
noral parankimal patoloji saptanmazken, 1
olguda PVL, 1 olguda da non-lizensefalik

kortikal displazinin eslik ettigi sizensefali
izlendi. Serebellar vermis hipoplazisi, kardes
olan iki hipotonik SP olgusunda mevcuttu
(Tablo 2).
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Tablo 2. Serebral palsinin klinik tiplerine gore kranyal MR bulgulari

Klinik Tipler PVL PSH BGT
Spastik 8 4
Ekstrapiramidal - 1
Hipotonik - -
Mikst 1 -

SM TO  Normal Toplam
1 1 1 15
- - - 2
- 2 - 2
1 - 2 4

PVL: Periventrikiiler 16komalazi, PSH: Parasagital hasar, BGT: Bazal ganglion tutulumu, SM: Serebral
malformasyon, TO: Hipoksik iskemik hasar i¢in tanisal olmayan bulgular

TARTISMA

Preterm ve term infantlarda iskemi sonrasi
beynin farkli kesimlerinde ve farkli formlarda
patolojiler olusmaktadir. Ik iki trimesterde
beyinde  ventrikiilofugal  (periventrikiiler
alanlardan kortekse dogru) damarlar heniiz tam
olarak gelismez. Bu donemde serebral beyaz
cevher ile korteksin kan ihtiyacinin biiyiik
boliimii ventrikiilopedal (korteksten
periventrikiiler alana dogru) damarlar ile
saglanir. Bundan dolay1 periventrikiiler alanlar
prematiirlerde iskemiye en hassas bolgelerdir
ve PVL stres altindaki prematiir infantlarda sik
goriilen bir iskemik hasar formudur (6,10).
Ikinci trimesterde iskemik hasara beyin
likefaksiyon nekrozu ve gliozis
olusturmaksizin ~ hasar  gbren  dokunun
rezorpsiyonu seklinde cevap olusturur. Infant
beyni, alti-yedinci aydan itibaren olusan
iskemik hasara karsi glial cevap olusturma
yetenegini kazanir ve term infantlarda iskemik
hasara reaktif astrogliozis ile cevap verir (6,8).
Beynin olgunlagmasi ve gelisimi sirasinda
olusan hasarlar beynin farkli kesimlerinde
degisik patolojilere neden olur. Ornegin
gestasyonel donemin ilk 20 haftasinda olusan
hasarlar serebral malformasyonlara, 24-34
gestasyonel haftalar1 arasinda olusan hasarlar
periventrikiiler beyaz cevher patolojisine
(periventrikiiler l6komalazi), 34 gestasyonel
haftasindan sonra olusan sorunlar da gri cevher
hasarina neden olur (5,6,7).

Perinatal  asfiksi uzun yillar SP
etyolojisinde primer sebep olarak kabul
edilmistir. Fakat giinlimiizde en ¢ok %20
olguda primer neden oldugu bilinmektedir
(1,3,4). Blair (3) ve Nelson’un (4), daha
sonralar1 ise Truwit ve arkadaglarinin (5)
yaptig1 c¢alismalarda, prenatal olaylarin SP
etiyolojisinde primer rol oynadigi, perinatal
asfiksinin ise sanilanin aksine daha az oranda
sorumlu oldugu goriisii ortak kabul haline
gelmistir.  Bu  diigince gilinlimiizde de
gegerliligini korumaktadir. Bizim
olgularimizda  saptanan  iskemik  hasar
paternleri, lezyonlarin intrauterin dénemde
meydana geldigini diisiindiirmektedir. En ¢ok

saptanan {i¢ hasar formu olan PVL, PSH ve
bazal gangliyon-talamus tutulumunun olus
zaman1 erken/ge¢ donemde olmak iizere
liclincli  trimesterdir. Hidranensefali  olus
zamanin1 daha erken olup, ikinci trimesterde
meydana geldigi bilinmektedir. Bu calismaya
dahil edilen tiim SP’li olgularin da %74 iinde,
ikinci ve liglincili trimesterde gelisen iskemik
hasarin etyolojiden sorumlu oldugu goriildii.
27-34 gestasyon haftalar1 arasmmda dogan
pretermler ile bu araliktaki fetuslarin olusan
iskemik beyin hasarlar1 birbiriyle benzerlik
gosterir. Bu olgularda MR bulgularina bakarak
intrauterin gelisen beyin hasarini, perinatal
veya postnatal asfiksik olaylardan ayirmak
mimkiin degildir (5). Bu durumda olgunun
dogum hikayesi, hasar paterninin olusma
zamani belirlemede temel belirleyicidir. Bizim
calismamzda iskemik hasar i¢in  tam
koydurucu bulgularin %76’s1 (8 olguda PVL, 4
olguda PSH ve 1 olguda hidranensefali),
grubun ¢ogunlugunu (% 65) olusturan spastik
SP’li olgularda saptanmistir. Diger iki spastik
SP’li olgunun birinde serebral/serebellar atrofi,
birinde de normal kranyal MR bulgulari
izlenmektedir. Bu sonuglar spastik SP olgular
icin bir genelleme yapmaya engel olmaktadir.
Bu bulgular bize; iskemik hasar formlariin SP
klinik tiplerine goére anlamli morfolojik
farkliliklar géstermedigi ve SP klinik tiplerine
MR’de ozglin lezyon tiplemesinin
yapilamayacag diisiindiirdii.

Hayakawa ve arkadaslar1 (11), tetraplejik
spastik SP olgularla yaptiklar1 c¢alismada;
biitlin olgularim kranyal MR incelemelerini
anormal olarak bulmuslardir. Herhangi bir
perinatal olayla karsilasmayan term olgularin
%75’inde konjenital anomaliler ile preterm
olgularin %75’inde PVL saptamislardir. PVL
izlenen olgularda, iskemik hasar derecesinin
olgular arasinda farklilik gostermesi, iskemik
olayin olus zamaninin Onemini ortaya
koymaktadir. Okumoro ve arkadaslar1 (12),
termlerde izlenen PVL derecesinin 30 hafta
civarinda doganlara nazaran hafif oldugunu
saptamislardir. Bunun sebebinin termlerde
PVL’den sorumlu iskemik olayn, erken
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doguma yol agmayan daha hafif siddette bir
patoloji olabilecegini 6ne stirmiiglerdir (12).

Bazal gangliyon tutulumu izlenen
ekstrapiramidal (atetoid) SP’li olguda primer
etken yiiksek ihtimalle perinatal asfiksidir.
Yokochi ve arkadaglari (13), atetoid SP’li ve
bazal gangliyon tutulumu izlenen olgularin
bliyilk ¢ogunlugunda perinatal asfiksi ve
neonatal sariligin etyolojik neden oldugunu
bildirmiglerdir. Bu ¢alismada, bazal gangliyon-
talamus tutulumuna peri-rolandik kortikal
tutulumun siklikla eslik  ettigine  dikkat
cekilmistir, Bizim c¢aligmamizda ise, izlenen
tek peri-rolandik korteks tutulumu, PSH’h
olguya eslik etmektedir.

Yakin zamanda yapilan ¢ok merkezli
Avrupa serebral palsi c¢aligmasinda %12
olguda normal kranyal MR bulgularn
saptanmistir (14). Bizim ¢alismamizda bu oran
%15°tir. Benzer klinige sahip SP olgularinda
cogunlukla kranyal MR’de patoloji izlenirken,
diger olgularin kranyal MR’sinin tamamen
normal olmasi, glinimiiz MR teknolojisi ile
tamimlayamadigimiz ~ birtakim  patolojiler
olabilecegini akila getirmektedir. Yakin
gelecekte molekiiler goriintiileme metodlarinin
gelistirilmesi ile bu oranin giderek azalacagi
diistiniilmektedir.
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