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Multikistik ensefalomalazi: MRG bulgular ve
klinik bulgularla korelasyonu

Abdulhakim Coskun, Ertugrul Mavili, Sefer Kumandas, ﬁkkeg ibrahim Karahan, Hakan imamoﬁlu,

Hakan Giimiis

AMAC
Multikistik ensefalomalazinin MRG bulgularini
gozden gecirmek ve klinik bulgularla korelasyonu-
nu aragtirmak.

GEREC ve YONTEM

Klinigimize havale gecirme, biiyiime, gelisme geri-
ligi ve basinin kiiciik olmasi sikayetiyle getirilen ve
MR gorintiilemesinde multikistik ensefalomalazi
tespit edilen 21 olgu calismaya alindi. Olgularin MR
gorintiileme bulgulari ile klinik bulgulari ayri ayri
degerlendi. Daha sonra MR ve klinik bulgular ara-
sinda iliski olup olmadigi arastinidi.

BULGULAR

MR goriintiilemede olgularin tamaminda serebral
hemisferlerde harabiyet ve voliim kaybi, ventrikiil-
lerde dilatasyon ve korpus kallozumda atrofi izlen-
di. Bazal ganglionlar ve talamus tutulumu 19 olgu-
da, beyin sapi1 tutulumu 9 olguda, serebellum tutu-
lumu dort olguda izlendi. Yaygin veya bilateral si-
metrik tutulumu olan 19 olgunun 17’sinde spastik
tetraparezi ve ikisinde mikst tip serebral palsi gelis-
ti. Mikst tip serebral palsi gelisen iki olguda da ba-
zal ganglionlar etkilenmisti. Asimetrik tutulumu
olan iki olguda hemiparezi gelisti. Mikrosefali, yay-
gin veya bilateral simetrik tutulumu olan olgularin
17'sinde, asimetrik tutulumu olanlarin birinde ge-
listi. Serebellum ve beyin sapinda MRG'de voliim
kaybi ve/veya sinyal degisikligi saptanan olgularin
tamaminda spastik tetraparezi ve mikrosefali gelis-
ti.

SONUC

Multikistik ensefalomalazide yaygin serebral hasar
varliginda mikrosefali ve spastik tetraparezi, asi-
metrik lezyonlarda ise hemiparezi gelistigi saptan-
di. Beyin sapi ve serebellumda MRG'de voliim kay-
b1 ve/veya sinyal degisikligi varliginda nérolojik
bulgular daha agir seyretmekteydi. Bu nedenle tu-
tulumun yayginhgi ile serebellum ve beyin sapinda
saptanan MRG bulgularinin prognozda 6nemli bir
parametre olabilecegi sonucuna varildi.
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ultikistik ensefalomazi (MKE) her iki serebral hemisferin

biiyiik bir kesimini dolduran ¢ok sayida kistik kavite ve gli-

ozis varlig ile karakterize destriiktif bir olaydir (1-5). Bu g6-
riiniimii tariflemek i¢in poliporensefali, multilokiile ensefalomalazi, en-
sefalodistrofi gibi bircok terim kullanilmistir (1). Perinatal veya post-
natal dénemde fokal veya yaygin olarak beynin beslenmesinin bozul-
mast sonucunda ortaya cikar. Beynin beslenmesini bozan emboli, trom-
biis, vazospasm gibi etkenlere bagli enfarktlarda beyindeki hasar fokal
olma egilimindedir. Trombotik veya embolik enfarkt sonucu ortaya ci1-
kan MKE’nin dagilimi major bir arter boyuncadir ve genellikle orta se-
rebral arter sulama alani etkilenir (6). Menenjitlerde enfeksiyonun yer-
lesim yerine bagl olarak hipoksiye maruz kalan bolgelerde enfarktlar
izlenir (4,5). MKE’nin en sik sebebi perinatal donemde maruz kalinan
uzamis asfiksidir. Asfiksinin derecesi, siiresi ve beynin selektif duyar-
lilig1 hasarin derecesini ve yaygmligini belirler. Hipoksi hafif ve kisa
stireli ise Oncelikle beynin metabolik yonden en aktif bolgeleri etkile-
nirken, uzamis derin asfiksilerde hipoksiye daha az duyarli olan bolge-
ler de etkilenir (4,6).

MKE tanis1 radyolojik olarak beyin parankim alanlarinda gliozisle
birlikte multipl kavitelerin goriilmesiyle konur. Olgularda klinik olarak
havale, mental motor retardasyon ve norolojik defisitler izlenir.

Bu calismada MKE’nin MRG bulgulart ile klinik bulgular1 arasinda-
ki iligkiyi gostermeyi amacladik.

Gere¢ ve yontem

Hasta grubu

2000-2002 yillar1 arasinda havale gegirme, biiylime-gelisme geriligi
ve basinin kii¢iik olmasi nedeniyle hastaneye getirilen ve yapilan kran-
yal MRG tetkikinde MKE tespit edilen 11°i erkek 10’u kiz toplam 21
olgu ¢alismaya alindi. Olgularin bagvuru yast 1-4.5 ay arasi (ortalama
3.3 ay) idi. Olgularin ayrintili anamnezleri ve dosyalarinin incelenme-
si sonucunda 4 olgunun prematiir, 14 olgunun matiir ve 3 olgunun post-
matiir olarak dogdugu saptandi. Olgularin tamamimin 15 dakikadan
fazla hipoksemiye maruz kaldig1 ve o donemde aglamadigi tespit edil-
di. On sekiz olgunun hikayesinde perinatal asfiksi ve dogum sonrasin-
da asfiksinin uzamasina sebep olacak mekonyum aspirasyonu (11 ol-
gu), sepsis (dort olgu), ve mekonyum aspirasyonu + pnomotoraks (bir
olgu) saptandi. Ayrica sepsis tanisi olan iki olguda hipoglisemi mevcut-



Tabbo. Termed kiinik ve MRG bulgulan
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tu. Perinatal asfiksiye maruz kalan iki
olguda ileri donemde menenjit ve hi-
perbilirubinemi gelisti. Menenjit etke-
ni; bir olguda grup B streptokoklar di-
gerinde ise enterokoklardi. Her iki ol-
guya da Penisilin + Aminoglikozid te-
davisi uygulandi. Ug olgu postnatal
donemde hipoksiye maruz kalmiglar-
di. Bu olgulardan ikisinde intrakran-
yal kanama ve birinde solunum aresti
hikayesi mevcuttu. Mikrosefali, hava-
le gecirme ve biiyiime gelisme gerili-
ginin etyolojisinin arasgtirtlmasi ama-
ciyla biitiin hastalar asfiksi ve konviil-
ziyona neden olabilecek olan intraute-
rin enfeksiyonlar (TORCH) yoniinden
tarandi.
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Nérolojik muayene

Olgular iki pediatrik norolog tara-
findan ticer aylik peryotlarla bag ¢ev-
resi, boy, agirlik, fizik muayene, mo-
tor ve mental gelisimi yoniinden ayri
ayr1 degerlendirildi. Gelisim basa-
maklar1 yoniinden olgulara “Denver 2
tarama testi” uygulandi.

MR inceleme

Olgularin MR goriintiileri 2-8. ay-
larda (ortalama 4.6 ay) elde olundu.
MRG i¢in ii¢ aydan kii¢iik cocuklarda
cogunlukla beslenme sonrasi, battani-
yeye sarilarak yapilan immobilizas-
yon yeterli olmaktaydi. Ug ay ile bes

yas arasindaki olgular, sedasyon on-
cesinde 4 saat siire ile a¢ birakilarak
anestezist tarafindan Dormicum (0.1-
0.2 mg/kg) verilerek sedasyon saglan-
di. Tiim olgularda 1.5T siiperkondiik-
tif MR cihazi (Philips Gyroscan, Best,
the Netherlands) ile rutin kranyal MR
inceleme yapildi. 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) goriintiiler elde olun-
du.

MR goriintiileri iki ayr1 radyolog ta-
rafindan birlikte korpus kallozum, be-
yaz cevher, korteks, bazal ganglion,
talamus, beyin sap1 ve serebellum tu-
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Resim 1. Aksiyel T1A (A) ve T2A (B) MRG’de kortikal incelme, beyaz cevher igerisinde gliotik alanlar ve sagda
gecirilmis subdural hemorajiye ait gériiniim izleniyor. Sagital T1A (C) MRG’de korpus kallozum, beyin sapi ve
serebellar vermiste atrofik degisiklikler mevcut.

tulumu agisindan degerlendirildi
(Tablo). MKE, MR goriintiilerde be-
yaz cevher icerisinde septali, tiim se-
kanslarda BOS ile izointens kaviter
goriiniimler geklinde izlendi. Gliozis
alanlar1 beyin dokusunda T2A goriin-
tilerde sinyal artig1 olarak goriildii.
Serebellum, beyin sap1, korpus kallo-
zum, bazal ganglion ve talamusta izle-
nen sinyal ve voliim degisiklikleri
kaydedildi.

Bulgular

Tiim olgularin 12. ay sonundaki n6-
rolojik degerlendirmelerinde 17 olgu-
da (%90) spastik tetraparezi, iki olgu-
da (%10) hemiparezi, iki olguda
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(%10) mikst tip serebral palsi (SP) ol-
mak kaydiyla olgularin tamaminda SP
gelistigi saptandi.

MRG bulgular1 degerlendirildigin-
de, 21 olgunun 16’sinda (%76) yaygin
(Resiml), iiclinde (%14) simetrik bi-
lateral, ikisinde (%10) asimetrik ¢ok
sayida tiim sekanslarda BOS ile izoin-
tens kaviter goriiniimler izlendi. T2A
goriintiilerde kaviter goriiniimler ice-
risinde gliozis alanlarini temsil eden
sinyal artig1 saptandi (Resim 2). Bir
olguda bilateral frontal, bir olguda bi-
lateral frontotemporal, bir olguda bi-
lateral paryetooksipital loblar simetrik
tutulmustu. Asimetrik tutulumu olan
iki olgunun birinde sag paryetal ve

frontal loblarda korunmusg alanlar iz-
lenirken, digerinde bilateral fronto-
paryetal loblarda tutulum izlendi.
Yaygin tutulum saptanmayan bes ol-
gunun liclinde asfiksi ve mekonyum
aspirasyonu, birinde postnatal donem-
de intrakranyal kanama ve birinde de
menenjit hikayesi mevcuttu. Olgula-
rin dordiinde frontotemporal bolge tu-
tulmustu. Frontotemporal bolgenin tu-
tulmadig1 tek olgunun hikayesinde
menenjit saptandi.

Onbes olguda (%71) bazal gangli-
onlarda ciddi volim kaybi ve/veya
T2A intensite artigi, bir olguda (%5)
hafif voliim kaybi ve ii¢ olguda (%14)
biitiin sekanslarda BOS ile izointens
kistik alanlar izlenmekteydi (Resim
3).

Talamusta 17 olguda (%81) belir-
gin, bir olguda (%>5) hafif voliim kay-
b1, ve/veya T2A goriintiilerde hiperin-
tens goriinlim mevcuttu. Bir olguda
(%5) ise biitiin sekanslarda BOS ile
izointens kistik alanlar saptandi.

Tiim olgularda korpus kallozum in-
ce ve lateral ventrikiiller dilate bulun-
du.

Dokuz olguda (%43) beyin sapinda,
4 olguda (%19) serebellumda voliim
kayb1 ve/veya sinyal degisikligi sap-
tandi.

Olgularin klinik bulgularn ile MRG
bulgular1 karsilastirildiginda, hemipa-
rezi gelisen iki olgudan birinde sag
paryetal ve frontal loblarin kismen ko-
rundugu yaygin tutulum izlenirken,
diger olguda solda belirgin bilateral
frontoparyetal loblarda tutulum izlen-
mekteydi. Bazal ganglionlar bir olgu-
da nispeten korunmugken diger olgu-
da kistik alanlar icermekteydi. Beyin
sap1 ve serebellum her iki olguda nor-
mal bulundu.

Mikst tip SP gelisen iki olgudan bi-
rinde yaygin beyaz cevher tutulumu
digerinde paryetooksipital tutulum
mevcuttu. Bazal ganglionlar olgular-
dan birinde atrofik digerinde ise kistik
degisiklikler gostermekteydi. Olgular-
dan birinde beyin sap1 ve serebellum-
da voliim kayb1 izlenirken, digeri nor-
mal olarak degerlendirildi. Her iki ol-
gu da kernikterus ve menenjit nede-
niyle takip edilmisti.



Resim 2. Koronal FLAIR MRG’de frontoparyetal yerlesimli solda daha yaygin

gliotik ve kistik lezyonlar izleniyor.

Spastik tetraparezi gelisen 17 olgu-
nun 15’inde yaygin, birinde bilateral
simetrik frontotemporal loblarda bi-
rinde de bilateral simetrik frontal lob-
larda tutulum mevcuttu. Bazal gangli-
onlarda 14 olguda da voliim kayb1 ve
bir olguda kistik alanlar saptandi. iki
olguda ise bazal ganglionlar normal
olarak degerlendirildi. Beyin sap1 ve
serebellumda voliim kaybi ve/veya
sinyal artis1 olan olgularin tamaminda
spastik tetraparezi gelisti.

Olgularin tamaminda Denver 2 ta-
rama testi anormal bulundu.

Mikrosefali 18 olguda izlendi. Tu-
tulum 15’inde yaygin, birinde simet-
rik bilateral paryetooksipital, birinde
simetrik bilateral frontal loblarda ve
bir olguda da asimetrik frontoparyetal
loblarda idi. Mikrosefali gelismeyen
ic olgunun birinde simetrik bilateral
frontotemporal loblarda, birinde yay-
gin, birinde de asimetrik frontoparye-
tal loblarda tutulum izlendi.

Tartisma

Beyin dokusunun pre-, peri- veya
postnatal anoksiye, inflamasyona ve
travmaya cevabi maruz kaldigi done-
me gore farklilk gostermektedir. int-
rauterin donemde ilk iki trimesterde
beynin etkilenmesi serebral malfor-
masyonlara, ikinci trimesterden sonra
etkilenmesi etkilenen alanlarda beyaz

Resim 3. Aksiyel T1A kesitte bazal ganglionlarda belirgin atrofi ve

patolojik sinyal artigi goriliyor.

ve gri cevherin hasar1 sonucunda nek-
roz, kavitasyon ve gliozis alanlar
olusmasina sebep olur (4,7,8). Intra-
uterin 28-32. haftadan 6nce beynin
gliozis olusturma kapasitesi olmadi-
gindan beynin bu donemde etkilenme-
sinde nekroz ve porensefalik kaviter
alanlar olugur. Otuz ikinci haftadan
sonra nekroz alanlarinin yaninda ast-
rositik proliferasyona bagl gliozis
alanlari izlenir (4,6,8,9). Calisma gru-
bumuzda 21 olgununl18’i (%86) peri-
natal donemde ligii (%14) postnatal
donemde hipoksiye maruz kaldigin-
dan tiim olgularda kaviter alanlar ve
gliozis izlendi.

Asfiksinin derecesi hipoksik hasarin
yayginligini ve tutacagi bolgeyi belir-
ler. Beyin kanlanmasi orta veya hafif
derecede azalmig ise beyin sapi, sere-
bellum ve bazal ganglionlarin kanlan-
masini saglamak ic¢in anterior sirkii-
lasyondan posterior sirkiilasyona sant-
lar olugur. Bunun sonucu olarak hi-
poksik hasar 6ncelikle korteks ve pe-
riferik beyaz cevher, 6zellikle de sir
sulama alanlarin1 etkiler. Beyin kan
akimi tam veya tama yakin azaldigi
durumlarda santlarin faydas1 goriil-
mez ve oncelikle talamus, bazal gang-
lionlar ve beyin sap1 etkilenir. Korteks
ve beyaz cevher etkilenmesi anoksi-
nin uzamas: durumunda ortaya c¢ikar
(4,6,10-13). On dakikadan daha az sii-

re ile anoksik kalan olgularda herhan-
gi bir beyin hasar1 izlenmez. 10-15 da-
kika anoksik kalanlarda ventrolateral
talamus, globus pallidus, posterior pu-
tamen, perirolandik korteks ve bazen
de hipokampus tutulur. Eger anoksi
siiresi uzarsa etkilenen alanlar superi-
or vermis, kalkarin fissiir ve optik rad-
yasyonlar1 i¢ine alacak sekilde genis-
ler. Anoksi siiresi 25-30 dakikaya
uzarsa gri cevherin tamamina yakini
etkilenir ve yaygin MKE ile birlikte
atrofik bazal ganglionlar gozlenir
(4,12). Ancak yaygin parankim hasari
olan olgularda Wallerian dejeneras-
yon nedeniyle beyin sapi, bazal gang-
lionlar ve talamusta voliim kaybi ve
sinyal degisiklikleri izlenebilir. Kiihn
ve arkadaglar1 Wallerian dejeneras-
yonda MR bulgularin: siire ile iligkili
olarak dort doneme ayirmiglardir. Bi-
rinci evre 4 haftaya kadar siirmektedir
ve bu donemde MR bulgusu saptana-
mamaktadir. Evre 2°de T2A gOriintii-
lerde etkilenen kortikospinal trakt bo-
yunca hipointens band izlenmektedir.
Evre 3, 14. haftada baglamakta ve et-
kilenen kortikospinal traktta T2A g6-
riintiilerde hiperintens sinyal varligi
ile karakterize olmaktadir. Evre 4 ayn1
taraf beyin sapinin voliim kaybr ile ka-
rakterlidir ve yillar sonra ortaya ¢ikar
(14). Calisgmamizda erken donem
MRG bulgularinin olmamasi sebebiy-
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le bu alanlarda izlenen degisikliklerin
dogrudan tutuluma veya Wallerian
dejenerasyona ait oldugunu séylemek
miimkiin degildir. Ancak olgularimiz-
da uzamis agir asfiksi hikayesi olmasi
sebebiyle bu degisikliklerin bir kismi-
nin direkt tutuluma bagl oldugu anla-
silabilir. Yaygin tutulumu olmayan
bes olgudan doérdiinde tutulum frontal
ve frontotemporal loblarda idi. Bu du-
rumun muhtemelen posterior sirkiilas-
yona kan akimini saglamak icin olu-
san santlar nedeniyle anterior sirkii-
lasyonun beslenmesinin bozulmasi
sonucu ortaya ¢iktigini diisiindiirmek-
tedir. Anterior sirkiilasyonun tutulma-
dig1 olguda ise menenjit olmasi sebe-
biyle tutulumun enfeksiyonun etkile-
digi bolgede ortaya c¢iktigimi diisiin-
mekteyiz.

Term ve preterm infantlarda sinir
sulama alanlar1 farklidir. Bu nedenle
olgularin matiirasyonu lezyonlarin da-
gilimin etkiler. Preterm infantlarda
korteks ve beyaz cevher hemisferlerin
yiizeyindeki damarlarin parankim ice-
risine uzanan dallarindan beslenirler.
Term infantlarin beyni ise anterior,
posterior ve orta serebral arterlerin
dallar1 ile beslenmektedir. Gestasyo-
nel dénemde 36. haftadan once sinir
sulama alanlar1 lateral ventrikiillerin
komsulugundaki periventrikiiler be-
yaz cevherdir. Term infantlardaki si-
nir sulama alanlar ise yetiskinlerdeki
ile aymdir ve biiyiik damarlarin ug
dallar1 arasinda yerlesmistir (4,6,9).
Term infant1 etkileyen serebral hipo-
perfiizyon sonucunda ozellikle para-
sagital alanda ve beyaz cevherde yay-
gin kortikal ve subkortikal enfarktlar
olusur. Hafif ve orta derecede asfiksi-
ye maruz kalan pretermlerde perivent-
rikiiler beyaz cevherde enfarkt ve kis-
tik degisiklikler gozlenir. Uzamis agir
asfikside beyin yaygin olarak etkilenir
(4,6,9,10,12,13). Calisma grubumuz-
da preterm dort olgu vardi, ancak bu
olgularda yaygin tutulum saptandi.
Term ve preterm olgularda MRG’de
saptanan yaygin tutulumun uzamis as-
fiksi sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniildii.

Yenidogan doneminde santral sinir
sisteminde olugan norolojik hasarin en
onemli nedeni perinatal asfiksidir. Bir
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caligmada perinatal hipoksik iskemik
hasara maruz kalan olgularin %64’{in-
de herhangi bir norolojik defisit gelis-
medigi, %25’inde kalic1 norolojik de-
fisitler gelistigi, %11 inin ise 6lduigii
bulunmustur (15). SP olgunlagmasini
tamamlamamig beynin herhangi bir
geligsim asamasinda olusan lezyon ne-
deniyle postiir ve hareketlerdeki bo-
zukluk olarak tanimlanir (16,17). SP,
olugan norolojik defisite gore siniflan-
dirilir Prematiir infantlarda periventri-
kiiler beyaz cevher ve buradan gecen
kortikospinal traktlar tutuldugunda
spastik diparezi goriiliir. Alt ekstremi-
te aksonlar1 kortikospinal trakt igeri-
sinde medialde bulundugundan spas-
tik diparezide alt ekstremiteler iist
ekstremitelerden daha belirgin tutulur.
Spastik diparezide korpus kallozum
tutulumu arttikca motor fonksiyon
kaybr da artmaktadir (18). Calisma-
mizda olgularin hepsinde agir asfiksi
maruziyeti nedeniyle yaygin kortikal
hasar mevcuttu ve hicbirinde spastik
diparezi gelismedi.

Spastik hemiparezi beynin tek taraf-
l1 olarak etkilenmesi sonucu ortaya ¢i-
kar ve viicudun tek tarafi ve {ist ekst-
remiteler daha fazla tutulur (19). Ca-
lismamizda spastik hemiparezi geli-
sen iki olguda da asimetrik beyaz cev-
her tutulumunun olmasi literatiirle
uyumlu bulundu.

Spastik tetraparezide dort ekstremi-
tede artmis kas tonusu ve rijidite mev-
cut olup bilateral yaygin beyin hasar1
ile birliktedir (6,19). Calismamizda li-
teratiirle uyumlu olarak spastik tetra-
parezi ortaya cikan olgularin 15’inde
yaygin tutulum mevcuttu. Bir olguda
bilateral frontotemporal bolgede bir
olguda da bilateral frontal loblarda tu-
tulum izlendi. Bu olgularda spastik
tetraparezi geligmesinin posterior
frontal lobta yerlesimli motor korteks
tutulumuna bagh gelismis olabilecegi
diisiiniildii.

Ekstrapiramidal SP’de agir spastisi-
de gozlenmez ancak bu olgularda is-
temsiz hareketler mevcuttur. Term in-
fantlarda daha sik izlenir. Olgularin
%80’ninde bazal ganglion tutulumu
gozlenir (6,19). Calismamizda ekstra-
piramidal SP gézlenmedi.

Hem serebral hem de bazal gangli-
onlarin tutuldugu olgularin %13-
20’sinde mikst veya atipik SP izlene-
bilir (6). Calismamizda mikst tip SP
geligen iki olguda da hiperbilirubine-
mi hikayesi mevcuttu. Olgulardan bi-
rinde bazal ganglionlarda kistik degi-
siklikler digerinde de atrofi izlendi.

Asfiksiye maruz kalan olgularda
konviilziyon genellikle ilk 24 saat ice-
risinde ortaya ¢ikar ve norolojik bo-
zuklugun ilk gostergesi olabilir. Hafif
asfikside klonik nobetler izlenirken
agir asfiksilerde tonik veya miyoklo-
nik nobetler izlenir. Nobetlerin farma-
kolojik kontrolii olduk¢a zordur. Hi-
poglisemi, hipokalsemi ve subarakno-
id kanama olaya eslik ederek havale-
leri tetikleyebilir (20). Bir ¢aligmada
etyoloji ne olursa olsun yaygin beyin
hasar1 olan ve havale gegiren olgular-
da mortalite ve morbidite oraninin
yiiksek oldugu, agir asfiksiye maruz
kalan olgularim %>58’inin 2 yasindan
once oldiigi bildirilmistir (21). Calig-
mamizda olgularin tamaminda kon-
viilziyon hikayesi mevcuttu.

Hipoksik-iskemik lezyonlar1 olanla-
rin %>53’linde mikrosefali gelistigi bil-
dirilmigtir. Yaygin beyaz cevher, ba-
zal ganglion, talamus tutulumu olan-
larda mikrosefali goériilme orani daha
yiiksektir. Bir caligmada mikrosefali
varliginin %79 sensitivite ve %78 spe-
sifite ile anormal norolojik gelisim
gosterdigi bulunmustur (22). Calisma-
mizdaki olgularda agirlikli olarak
yaygin tutulum olmasi nedeniyle 18
olguda (%85) mikrosefali saptand.

Sonug olarak, olgularimizda tutu-
lum derecesi ile gelisen norolojik defi-
sitler arasinda iliski mevcuttu. Tetra-
parezi gelisen olgularn biiyiik cogun-
lugunda yaygin tutulum izlendi. He-
miparezi geligsen iki olguda da asimet-
rik tutulum mevcuttu. Serebellum ve
beyin sap1 tutulumu olan olgularin ta-
maminda spastik tetraparezi ve mikro-
sefali geligti. Serebellum ve beyin sa-
p1 tutulumunun olmasi ileri donemde
olusacak agir mental ve motor gelisi-
min, asimetrik tutulumun olmasi ise
daha hafif seyirli mental ve motor ge-
lisimin prediktif gostergesi olabilir di-
ye diislinmekteyiz. Bu nedenle



MKE’de simetrik tutulumla birlikte

likteyken, asimetrik tutulumun varlig1
nispeten daha iyi norolojik bulgularla
birliktedir.

beyin sap1 ve serebellum tutulumunun
olmas1 kétii norolojik bulgularla bir-

MULTICYSTIC ENCEPHALOMALACIA: MR IMAGING FINDINGS AND CLINICAL
CORRELATION

PURPOSE: To review the MR imaging findings of multicystic encephalomalacia and to
investigate the correlation between MR imaging and clinical findings.

MATERIALS AND METHODS: Twenty-one patients who presented with convulsion,
mental-motor retardation and microcephaly and had evidence of multicystic
encephalomalacia on MR images were included in this study. MR imaging patterns
and clinical findings were reviewed. Consequently, we correlated MR imaging
findings and clinical outcome.

RESULTS: All patients had cortical thinning, white matter destruction, atrophy and
gliosis. Tetraplegia was seen in 17 out of 19 patients with mixed type cerebral palsy
in two patients with diffuse or symmetric involvement on MR imaging. Both of the
patients with mixed type cerebral palsy had basal ganglia involvement on MR
imaging. Hemiplegia was seen in two patients with asymmetric involvement on MR
imaging. Microcephaly was seen in 17 patients with diffuse or symmetrical, and in
one patient with asymmetrical, involvement. Microcephaly and tetraplegia was seen
in all patients with cerebellar and basal ganglion involvement.

CONCLUSION: Microcephaly and spastic tetraplegia were developed mostly in
patients with diffuse involvement, whereas hemiplegia was seen in patients with
asymmetric involvement. The clinical outcome was worse in patients with cerebellar
and brainstem involvement. Therefore, we supposed that the symmetriy of lesions
and cerebellar or brainstem involvement might be used as a prognostic indicator.

Key words: ¢ multicystic encephalomalacia « magnetic resonance imaging
o Ssymptoms e signs ¢ prognosis
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