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ARAfiTIRMA YAZISI

M ultikistik ensefalomazi (MKE) her iki serebral hemisferin

büyük bir kesimini dolduran çok say›da kistik kavite ve gli-

ozis varl›ğ› ile karakterize destrüktif bir olayd›r (1-5). Bu gö-

rünümü tariflemek için poliporensefali, multiloküle ensefalomalazi, en-

sefalodistrofi gibi birçok terim kullan›lm›şt›r (1). Perinatal veya post-

natal dönemde fokal veya yayg›n olarak beynin beslenmesinin bozul-

mas› sonucunda ortaya ç›kar. Beynin beslenmesini bozan emboli, trom-

büs, vazospasm gibi etkenlere bağl› enfarktlarda beyindeki hasar fokal

olma eğilimindedir. Trombotik veya embolik enfarkt sonucu ortaya ç›-

kan MKE’nin dağ›l›m› majör bir arter boyuncad›r ve genellikle orta se-

rebral arter sulama alan› etkilenir (6). Menenjitlerde enfeksiyonun yer-

leşim yerine bağl› olarak hipoksiye maruz kalan bölgelerde enfarktlar

izlenir (4,5). MKE’nin en s›k sebebi perinatal dönemde maruz kal›nan

uzam›ş asfiksidir. Asfiksinin derecesi, süresi ve beynin selektif duyar-

l›l›ğ› hasar›n derecesini ve yayg›nl›ğ›n› belirler. Hipoksi hafif ve k›sa

süreli ise öncelikle beynin metabolik yönden en aktif bölgeleri etkile-

nirken, uzam›ş derin asfiksilerde hipoksiye daha az duyarl› olan bölge-

ler de etkilenir (4,6). 

MKE tan›s› radyolojik olarak beyin parankim alanlar›nda gliozisle

birlikte multipl kavitelerin görülmesiyle konur. Olgularda klinik olarak

havale, mental motor retardasyon ve nörolojik defisitler izlenir. 

Bu çal›şmada MKE’nin MRG bulgular› ile klinik bulgular› aras›nda-

ki ilişkiyi göstermeyi amaçlad›k. 

Gereç ve yöntem

Hasta grubu

2000-2002 y›llar› aras›nda havale geçirme, büyüme-gelişme geriliği

ve baş›n›n küçük olmas› nedeniyle hastaneye getirilen ve yap›lan kran-

yal MRG tetkikinde MKE tespit edilen 11’i erkek 10’u k›z toplam 21

olgu çal›şmaya al›nd›. Olgular›n başvuru yaş› 1-4.5 ay aras› (ortalama

3.3 ay) idi. Olgular›n ayr›nt›l› anamnezleri ve dosyalar›n›n incelenme-

si sonucunda 4 olgunun prematür, 14 olgunun matür ve 3 olgunun post-

matür olarak doğduğu saptand›. Olgular›n tamam›n›n 15 dakikadan

fazla hipoksemiye maruz kald›ğ› ve o dönemde ağlamad›ğ› tespit edil-

di. On sekiz olgunun hikayesinde perinatal asfiksi ve doğum sonras›n-

da asfiksinin uzamas›na sebep olacak mekonyum aspirasyonu (11 ol-

gu), sepsis (dört olgu), ve mekonyum aspirasyonu + pnömotoraks (bir

olgu) saptand›. Ayr›ca sepsis tan›s› olan iki olguda hipoglisemi mevcut-
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AMAÇ
Multikistik ensefalomalazinin MRG bulgular›n›
gözden geçirmek ve klinik bulgularla korelasyonu-
nu araflt›rmak. 

GEREÇ ve YÖNTEM
Klini¤imize havale geçirme, büyüme, geliflme geri-
li¤i ve bafl›n›n küçük olmas› flikayetiyle getirilen ve
MR görüntülemesinde multikistik ensefalomalazi
tespit edilen 21 olgu çal›flmaya al›nd›. Olgular›n MR
görüntüleme bulgular› ile klinik bulgular› ayr› ayr›
de¤erlendi. Daha sonra MR ve klinik bulgular ara-
s›nda iliflki olup olmad›¤› araflt›r›ld›. 

BULGULAR
MR görüntülemede olgular›n tamam›nda serebral
hemisferlerde harabiyet ve volüm kayb›, ventrikül-
lerde dilatasyon ve korpus kallozumda atrofi izlen-
di. Bazal ganglionlar ve talamus tutulumu 19 olgu-
da, beyin sap› tutulumu 9 olguda, serebellum tutu-
lumu dört olguda izlendi. Yayg›n veya bilateral si-
metrik tutulumu olan 19 olgunun 17’sinde spastik
tetraparezi ve ikisinde mikst tip serebral palsi gelifl-
ti. Mikst tip serebral palsi geliflen iki olguda da ba-
zal ganglionlar etkilenmiflti. Asimetrik tutulumu
olan iki olguda hemiparezi geliflti. Mikrosefali, yay-
g›n veya bilateral simetrik tutulumu olan olgular›n
17’sinde, asimetrik tutulumu olanlar›n birinde ge-
liflti. Serebellum ve beyin sap›nda MRG’de volüm
kayb› ve/veya sinyal de¤iflikli¤i saptanan olgular›n
tamam›nda spastik tetraparezi ve mikrosefali gelifl-
ti. 

SONUÇ
Multikistik ensefalomalazide yayg›n serebral hasar
varl›¤›nda mikrosefali ve spastik tetraparezi, asi-
metrik lezyonlarda ise hemiparezi geliflti¤i saptan-
d›. Beyin sap› ve serebellumda MRG’de volüm kay-
b› ve/veya sinyal de¤iflikli¤i varl›¤›nda nörolojik
bulgular daha a¤›r seyretmekteydi. Bu nedenle tu-
tulumun yayg›nl›¤› ile serebellum ve beyin sap›nda
saptanan MRG bulgular›n›n prognozda önemli bir
parametre olabilece¤i sonucuna var›ld›. 
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Nörolojik muayene

Olgular iki pediatrik nörolog tara-

f›ndan üçer ayl›k peryotlarla baş çev-

resi, boy, ağ›rl›k, fizik muayene, mo-

tor ve mental gelişimi yönünden ayr›

ayr› değerlendirildi. Gelişim basa-

maklar› yönünden olgulara “Denver 2

tarama testi” uyguland›. 

MR inceleme

Olgular›n MR görüntüleri 2-8. ay-

larda (ortalama 4.6 ay) elde olundu.

MRG için üç aydan küçük çocuklarda

çoğunlukla beslenme sonras›, battani-

yeye sar›larak yap›lan immobilizas-

yon yeterli olmaktayd›. Üç ay ile beş

yaş aras›ndaki olgular, sedasyon ön-

cesinde 4 saat süre ile aç b›rak›larak

anestezist taraf›ndan Dormicum (0.1-

0.2 mg/kg) verilerek sedasyon sağlan-

d›. Tüm olgularda 1.5T süperkondük-

tif MR cihaz› (Philips Gyroscan, Best,

the Netherlands) ile rutin kranyal MR

inceleme yap›ld›. Aksiyel ve sagital

T1A spin eko (SE) (TR/TE; 600/15

msn), aksiyel T2A (TR/TE; 2000/100

msn) ve koronal FLAIR (TR/TE;

5000/100 msn) görüntüler elde olun-

du. 

MR görüntüleri iki ayr› radyolog ta-

raf›ndan birlikte korpus kallozum, be-

yaz cevher, korteks, bazal ganglion,

talamus, beyin sap› ve serebellum tu-

tu. Perinatal asfiksiye maruz kalan iki

olguda ileri dönemde menenjit ve hi-

perbilirubinemi gelişti. Menenjit etke-

ni; bir olguda grup B streptokoklar di-

ğerinde ise enterokoklard›. Her iki ol-

guya da Penisilin + Aminoglikozid te-

davisi uyguland›. Üç olgu postnatal

dönemde hipoksiye maruz kalm›şlar-

d›. Bu olgulardan ikisinde intrakran-

yal kanama ve birinde solunum aresti

hikayesi mevcuttu. Mikrosefali, hava-

le geçirme ve büyüme gelişme gerili-

ğinin etyolojisinin araşt›r›lmas› ama-

c›yla bütün hastalar asfiksi ve konvül-

ziyona neden olabilecek olan intraute-

rin enfeksiyonlar (TORCH) yönünden

tarand›. 



10 � M a r t  2 0 0 4

tulumu aç›s›ndan değerlendirildi

(Tablo). MKE, MR görüntülerde be-

yaz cevher içerisinde septal›, tüm se-

kanslarda BOS ile izointens kaviter

görünümler şeklinde izlendi. Gliozis

alanlar› beyin dokusunda T2A görün-

tülerde sinyal art›ş› olarak görüldü.

Serebellum, beyin sap›, korpus kallo-

zum, bazal ganglion ve talamusta izle-

nen sinyal ve volüm değişiklikleri

kaydedildi. 

Bulgular
Tüm olgular›n 12. ay sonundaki nö-

rolojik değerlendirmelerinde 17 olgu-

da (%90) spastik tetraparezi, iki olgu-

da (%10) hemiparezi, iki olguda

(%10) mikst tip serebral palsi (SP) ol-

mak kayd›yla olgular›n tamam›nda SP

geliştiği saptand›. 

MRG bulgular› değerlendirildiğin-

de, 21 olgunun 16’s›nda (%76) yayg›n

(Resim1), üçünde (%14) simetrik bi-

lateral, ikisinde (%10) asimetrik çok

say›da tüm sekanslarda BOS ile izoin-

tens kaviter görünümler izlendi. T2A

görüntülerde kaviter görünümler içe-

risinde gliozis alanlar›n› temsil eden

sinyal art›ş› saptand› (Resim 2). Bir

olguda bilateral frontal, bir olguda bi-

lateral frontotemporal, bir olguda bi-

lateral paryetooksipital loblar simetrik

tutulmuştu. Asimetrik tutulumu olan

iki olgunun birinde sağ paryetal ve

frontal loblarda korunmuş alanlar iz-

lenirken, diğerinde bilateral fronto-

paryetal loblarda tutulum izlendi.

Yayg›n tutulum saptanmayan beş ol-

gunun üçünde asfiksi ve mekonyum

aspirasyonu, birinde postnatal dönem-

de intrakranyal kanama ve birinde de

menenjit hikayesi mevcuttu. Olgula-

r›n dördünde frontotemporal bölge tu-

tulmuştu. Frontotemporal bölgenin tu-

tulmad›ğ› tek olgunun hikayesinde

menenjit saptand›. 

Onbeş olguda (%71) bazal gangli-

onlarda ciddi volüm kayb› ve/veya

T2A intensite art›ş›, bir olguda (%5)

hafif volüm kayb› ve üç olguda (%14)

bütün sekanslarda BOS ile izointens

kistik alanlar izlenmekteydi (Resim

3). 

Talamusta 17 olguda (%81) belir-

gin, bir olguda (%5) hafif volüm kay-

b›, ve/veya T2A görüntülerde hiperin-

tens görünüm mevcuttu. Bir olguda

(%5) ise bütün sekanslarda BOS ile

izointens kistik alanlar saptand›. 

Tüm olgularda korpus kallozum in-

ce ve lateral ventriküller dilate bulun-

du. 

Dokuz olguda (%43) beyin sap›nda,

4 olguda (%19) serebellumda volüm

kayb› ve/veya sinyal değişikliği sap-

tand›. 

Olgular›n klinik bulgular› ile MRG

bulgular› karş›laşt›r›ld›ğ›nda, hemipa-

rezi gelişen iki olgudan birinde sağ

paryetal ve frontal loblar›n k›smen ko-

runduğu yayg›n tutulum izlenirken,

diğer olguda solda belirgin bilateral

frontoparyetal loblarda tutulum izlen-

mekteydi. Bazal ganglionlar bir olgu-

da nispeten korunmuşken diğer olgu-

da kistik alanlar içermekteydi. Beyin

sap› ve serebellum her iki olguda nor-

mal bulundu. 

Mikst tip SP gelişen iki olgudan bi-

rinde yayg›n beyaz cevher tutulumu

diğerinde paryetooksipital tutulum

mevcuttu. Bazal ganglionlar olgular-

dan birinde atrofik diğerinde ise kistik

değişiklikler göstermekteydi. Olgular-

dan birinde beyin sap› ve serebellum-

da volüm kayb› izlenirken, diğeri nor-

mal olarak değerlendirildi. Her iki ol-

gu da kernikterus ve menenjit nede-

niyle takip edilmişti. 

Resim 1. Aksiyel T1A (A) ve T2A (B) MRG’de kortikal incelme, beyaz cevher içerisinde gliotik alanlar ve sa¤da
geçirilmifl subdural hemorajiye ait görünüm izleniyor. Sagital T1A (C) MRG’de korpus kallozum, beyin sap› ve
serebellar vermiste atrofik de¤ifliklikler mevcut. 

A B

C
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Spastik tetraparezi gelişen 17 olgu-

nun 15’inde yayg›n, birinde bilateral

simetrik frontotemporal loblarda bi-

rinde de bilateral simetrik frontal lob-

larda tutulum mevcuttu. Bazal gangli-

onlarda 14 olguda da volüm kayb› ve

bir olguda kistik alanlar saptand›. İki

olguda ise bazal ganglionlar normal

olarak değerlendirildi. Beyin sap› ve

serebellumda volüm kayb› ve/veya

sinyal art›ş› olan olgular›n tamam›nda

spastik tetraparezi gelişti. 

Olgular›n tamam›nda Denver 2 ta-

rama testi anormal bulundu. 

Mikrosefali 18 olguda izlendi. Tu-

tulum 15’inde yayg›n, birinde simet-

rik bilateral paryetooksipital, birinde

simetrik bilateral frontal loblarda ve

bir olguda da asimetrik frontoparyetal

loblarda idi. Mikrosefali gelişmeyen

üç olgunun birinde simetrik bilateral

frontotemporal loblarda, birinde yay-

g›n, birinde de asimetrik frontoparye-

tal loblarda tutulum izlendi. 

Tart›flma
Beyin dokusunun pre-, peri- veya

postnatal anoksiye, inflamasyona ve

travmaya cevab› maruz kald›ğ› döne-

me göre farkl›l›k göstermektedir. İnt-

rauterin dönemde ilk iki trimesterde

beynin etkilenmesi serebral malfor-

masyonlara, ikinci trimesterden sonra

etkilenmesi etkilenen alanlarda beyaz

ve gri cevherin hasar› sonucunda nek-

roz, kavitasyon ve gliozis alanlar›

oluşmas›na sebep olur (4,7,8). İntra-

uterin 28-32. haftadan önce beynin

gliozis oluşturma kapasitesi olmad›-

ğ›ndan beynin bu dönemde etkilenme-

sinde nekroz ve porensefalik kaviter

alanlar oluşur. Otuz ikinci haftadan

sonra nekroz alanlar›n›n yan›nda ast-

rositik proliferasyona bağl› gliozis

alanlar› izlenir (4,6,8,9). Çal›şma gru-

bumuzda 21 olgunun18’i (%86) peri-

natal dönemde üçü (%14) postnatal

dönemde hipoksiye maruz kald›ğ›n-

dan tüm olgularda kaviter alanlar ve

gliozis izlendi. 

Asfiksinin derecesi hipoksik hasar›n

yayg›nl›ğ›n› ve tutacağ› bölgeyi belir-

ler. Beyin kanlanmas› orta veya hafif

derecede azalm›ş ise beyin sap›, sere-

bellum ve bazal ganglionlar›n kanlan-

mas›n› sağlamak için anterior sirkü-

lasyondan posterior sirkülasyona şant-

lar oluşur. Bunun sonucu olarak hi-

poksik hasar öncelikle korteks ve pe-

riferik beyaz cevher, özellikle de s›n›r

sulama alanlar›n› etkiler. Beyin kan

ak›m› tam veya tama yak›n azald›ğ›

durumlarda şantlar›n faydas› görül-

mez ve öncelikle talamus, bazal gang-

lionlar ve beyin sap› etkilenir. Korteks

ve beyaz cevher etkilenmesi anoksi-

nin uzamas› durumunda ortaya ç›kar

(4,6,10-13). On dakikadan daha az sü-

re ile anoksik kalan olgularda herhan-

gi bir beyin hasar› izlenmez. 10-15 da-

kika anoksik kalanlarda ventrolateral

talamus, globus pallidus, posterior pu-

tamen, perirolandik korteks ve bazen

de hipokampus tutulur. Eğer anoksi

süresi uzarsa etkilenen alanlar superi-

or vermis, kalkarin fissür ve optik rad-

yasyonlar› içine alacak şekilde geniş-

ler. Anoksi süresi 25-30 dakikaya

uzarsa gri cevherin tamam›na yak›n›

etkilenir ve yayg›n MKE ile birlikte

atrofik bazal ganglionlar gözlenir

(4,12). Ancak yayg›n parankim hasar›

olan olgularda Wallerian dejeneras-

yon nedeniyle beyin sap›, bazal gang-

lionlar ve talamusta volüm kayb› ve

sinyal değişiklikleri izlenebilir. Kühn

ve arkadaşlar› Wallerian dejeneras-

yonda MR bulgular›n› süre ile ilişkili

olarak dört döneme ay›rm›şlard›r. Bi-

rinci evre 4 haftaya kadar sürmektedir

ve bu dönemde MR bulgusu saptana-

mamaktad›r. Evre 2’de T2A görüntü-

lerde etkilenen kortikospinal trakt bo-

yunca hipointens band izlenmektedir.

Evre 3, 14. haftada başlamakta ve et-

kilenen kortikospinal traktta T2A gö-

rüntülerde hiperintens sinyal varl›ğ›

ile karakterize olmaktad›r. Evre 4 ayn›

taraf beyin sap›n›n volüm kayb› ile ka-

rakterlidir ve y›llar sonra ortaya ç›kar

(14). Çal›şmam›zda erken dönem

MRG bulgular›n›n olmamas› sebebiy-

Resim 3. Aksiyel T1A kesitte bazal ganglionlarda belirgin atrofi ve
patolojik sinyal art›fl› görülüyor. 

Resim 2. Koronal FLAIR MRG’de frontoparyetal yerleflimli solda daha yayg›n
gliotik ve kistik lezyonlar izleniyor. 
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le bu alanlarda izlenen değişikliklerin

doğrudan tutuluma veya Wallerian

dejenerasyona ait olduğunu söylemek

mümkün değildir. Ancak olgular›m›z-

da uzam›ş ağ›r asfiksi hikayesi olmas›

sebebiyle bu değişikliklerin bir k›sm›-

n›n direkt tutuluma bağl› olduğu anla-

ş›labilir. Yayg›n tutulumu olmayan

beş olgudan dördünde tutulum frontal

ve frontotemporal loblarda idi. Bu du-

rumun muhtemelen posterior sirkülas-

yona kan ak›m›n› sağlamak için olu-

şan şantlar nedeniyle anterior sirkü-

lasyonun beslenmesinin bozulmas›

sonucu ortaya ç›kt›ğ›n› düşündürmek-

tedir. Anterior sirkülasyonun tutulma-

d›ğ› olguda ise menenjit olmas› sebe-

biyle tutulumun enfeksiyonun etkile-

diği bölgede ortaya ç›kt›ğ›n› düşün-

mekteyiz.

Term ve preterm infantlarda s›n›r

sulama alanlar› farkl›d›r. Bu nedenle

olgular›n matürasyonu lezyonlar›n da-

ğ›l›m›n› etkiler. Preterm infantlarda

korteks ve beyaz cevher hemisferlerin

yüzeyindeki damarlar›n parankim içe-

risine uzanan dallar›ndan beslenirler.

Term infantlar›n beyni ise anterior,

posterior ve orta serebral arterlerin

dallar› ile beslenmektedir. Gestasyo-

nel dönemde 36. haftadan önce s›n›r

sulama alanlar› lateral ventriküllerin

komşuluğundaki periventriküler be-

yaz cevherdir. Term infantlardaki s›-

n›r sulama alanlar› ise yetişkinlerdeki

ile ayn›d›r ve büyük damarlar›n uç

dallar› aras›nda yerleşmiştir (4,6,9).

Term infant› etkileyen serebral hipo-

perfüzyon sonucunda özellikle para-

sagital alanda ve beyaz cevherde yay-

g›n kortikal ve subkortikal enfarktlar

oluşur. Hafif ve orta derecede asfiksi-

ye maruz kalan pretermlerde perivent-

riküler beyaz cevherde enfarkt ve kis-

tik değişiklikler gözlenir. Uzam›ş ağ›r

asfikside beyin yayg›n olarak etkilenir

(4,6,9,10,12,13). Çal›şma grubumuz-

da preterm dört olgu vard›, ancak bu

olgularda yayg›n tutulum saptand›.

Term ve preterm olgularda MRG’de

saptanan yayg›n tutulumun uzam›ş as-

fiksi sonucu ortaya ç›kt›ğ› düşünüldü.

Yenidoğan döneminde santral sinir

sisteminde oluşan nörolojik hasar›n en

önemli nedeni perinatal asfiksidir. Bir

çal›şmada perinatal hipoksik iskemik

hasara maruz kalan olgular›n %64’ün-

de herhangi bir nörolojik defisit geliş-

mediği, %25’inde kal›c› nörolojik de-

fisitler geliştiği, %11’inin ise öldüğü

bulunmuştur (15). SP olgunlaşmas›n›

tamamlamam›ş beynin herhangi bir

gelişim aşamas›nda oluşan lezyon ne-

deniyle postür ve hareketlerdeki bo-

zukluk olarak tan›mlan›r (16,17). SP,

oluşan nörolojik defisite göre s›n›flan-

d›r›l›r Prematür infantlarda periventri-

küler beyaz cevher ve buradan geçen

kortikospinal traktlar tutulduğunda

spastik diparezi görülür. Alt ekstremi-

te aksonlar› kortikospinal trakt içeri-

sinde medialde bulunduğundan spas-

tik diparezide alt ekstremiteler üst

ekstremitelerden daha belirgin tutulur.

Spastik diparezide korpus kallozum

tutulumu artt›kça motor fonksiyon

kayb› da artmaktad›r (18). Çal›şma-

m›zda olgular›n hepsinde ağ›r asfiksi

maruziyeti nedeniyle yayg›n kortikal

hasar mevcuttu ve hiçbirinde spastik

diparezi gelişmedi. 

Spastik hemiparezi beynin tek taraf-

l› olarak etkilenmesi sonucu ortaya ç›-

kar ve vücudun tek taraf› ve üst ekst-

remiteler daha fazla tutulur (19). Ça-

l›şmam›zda spastik hemiparezi geli-

şen iki olguda da asimetrik beyaz cev-

her tutulumunun olmas› literatürle

uyumlu bulundu. 

Spastik tetraparezide dört ekstremi-

tede artm›ş kas tonusu ve rijidite mev-

cut olup bilateral yayg›n beyin hasar›

ile birliktedir (6,19). Çal›şmam›zda li-

teratürle uyumlu olarak spastik tetra-

parezi ortaya ç›kan olgular›n 15’inde

yayg›n tutulum mevcuttu. Bir olguda

bilateral frontotemporal bölgede bir

olguda da bilateral frontal loblarda tu-

tulum izlendi. Bu olgularda spastik

tetraparezi gelişmesinin posterior

frontal lobta yerleşimli motor korteks

tutulumuna bağl› gelişmiş olabileceği

düşünüldü. 

Ekstrapiramidal SP’de ağ›r spastisi-

de gözlenmez ancak bu olgularda is-

temsiz hareketler mevcuttur. Term in-

fantlarda daha s›k izlenir. Olgular›n

%80’ninde bazal ganglion tutulumu

gözlenir (6,19). Çal›şmam›zda ekstra-

piramidal SP gözlenmedi. 

Hem serebral hem de bazal gangli-

onlar›n tutulduğu olgular›n %13-

20’sinde mikst veya atipik SP izlene-

bilir (6). Çal›şmam›zda mikst tip SP

gelişen iki olguda da hiperbilirubine-

mi hikayesi mevcuttu. Olgulardan bi-

rinde bazal ganglionlarda kistik deği-

şiklikler diğerinde de atrofi izlendi. 

Asfiksiye maruz kalan olgularda

konvülziyon genellikle ilk 24 saat içe-

risinde ortaya ç›kar ve nörolojik bo-

zukluğun ilk göstergesi olabilir. Hafif

asfikside klonik nöbetler izlenirken

ağ›r asfiksilerde tonik veya miyoklo-

nik nöbetler izlenir. Nöbetlerin farma-

kolojik kontrolü oldukça zordur. Hi-

poglisemi, hipokalsemi ve subarakno-

id kanama olaya eşlik ederek havale-

leri tetikleyebilir (20). Bir çal›şmada

etyoloji ne olursa olsun yayg›n beyin

hasar› olan ve havale geçiren olgular-

da mortalite ve morbidite oran›n›n

yüksek olduğu, ağ›r asfiksiye maruz

kalan olgular›n %58’inin 2 yaş›ndan

önce öldüğü bildirilmiştir (21). Çal›ş-

mam›zda olgular›n tamam›nda kon-

vülziyon hikayesi mevcuttu. 

Hipoksik-iskemik lezyonlar› olanla-

r›n %53’ünde mikrosefali geliştiği bil-

dirilmiştir. Yayg›n beyaz cevher, ba-

zal ganglion, talamus tutulumu olan-

larda mikrosefali görülme oran› daha

yüksektir. Bir çal›şmada mikrosefali

varl›ğ›n›n %79 sensitivite ve %78 spe-

sifite ile anormal nörolojik gelişim

gösterdiği bulunmuştur (22). Çal›şma-

m›zdaki olgularda ağ›rl›kl› olarak

yayg›n tutulum olmas› nedeniyle 18

olguda (%85) mikrosefali saptand›. 

Sonuç olarak, olgular›m›zda tutu-

lum derecesi ile gelişen nörolojik defi-

sitler aras›nda ilişki mevcuttu. Tetra-

parezi gelişen olgular›n büyük çoğun-

luğunda yayg›n tutulum izlendi. He-

miparezi gelişen iki olguda da asimet-

rik tutulum mevcuttu. Serebellum ve

beyin sap› tutulumu olan olgular›n ta-

mam›nda spastik tetraparezi ve mikro-

sefali gelişti. Serebellum ve beyin sa-

p› tutulumunun olmas› ileri dönemde

oluşacak ağ›r mental ve motor gelişi-

min, asimetrik tutulumun olmas› ise

daha hafif seyirli mental ve motor ge-

lişimin prediktif göstergesi olabilir di-

ye düşünmekteyiz. Bu nedenle
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MKE’de simetrik tutulumla birlikte

beyin sap› ve serebellum tutulumunun

olmas› kötü nörolojik bulgularla bir-

likteyken, asimetrik tutulumun varl›ğ›

nispeten daha iyi nörolojik bulgularla

birliktedir.  


