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Spastik Diparezi Olgularinin Klinik ve MRG
Bulgulariyla Degerlendirilmesi
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OZET

Spastik diparezi, bacaklarin kollardan daha ¢ok tutuldugu
bilateral spastisite olarak tanmimlanir ve siklikla pretermlerde
rastlanan periventrikiiler lokomalazinin tipik klinik tablola-
rindan biridir. Term bebeklerde de goriilen spastik diparezide
nedenler, pretermlere gore daha kompleks ve heterojendir.
Spastik diparezideki intrakranyal hasarlarin belirlenmesinde,
magnetik rezonans goriintiileme (MRG) nin, bilgisayarl
beyin tomografisinden daha duyarli oldugu bildirilmektedir.
MRG’ nin gelismesi, serebral palsi etyolojisine yeni yaklagim-
lar getirmistir. Beynin hasar verici etkiye yamitinin, beynin
maturasyonuyla iliskili oldugu bilinmektedir. Bu ¢alisma, 45
spastik diparezi olgusunda etyolojik faktorlere ve klinik ozel-
liklerine iliskin veriler elde etmek, néroradyolojik incelemele-
rinde goézlenebilecek patolojileri ortaya koymak, néroradyo-
lojik gortiniimler ile klinik tablo ve bilinen ya da éngoriilen
etyolojiler arasindaki baglantiyi arastirmak, olgularin kran-
yal bilgisayarli tomografi ile MRG bulgularini karsilastirmak
amactyla yapumistir.

Anahtar kelimeler: Spastik diparezi, prematiirelik, kranyal
magnetik rezonans gortintiileme

SUMMARY

Evaluation of Magnetic Resonance Imaging in
Patients with Spastic Diplegia

Spastic diplegia is defined as bilateral spasticity that the legs
are affected more severely than the arms. This disorder is a
typical clinical feature of periventricular leukomalacia that
usually found on preterm children. Causes of spastic diplegia
in term infants are more complex and heterogen than preterm
infants. Magnetic resonance imaging (MRI) is more sensitiv
than computerize cranial tomography for determine of intra-
cranial pathology in spastic diplegia. Development of MRI
provide new approaches on cerebral palsy etiology. We know
that, damage on brain is related to cerebral development. The
purpose of this study was to investigasted the findings on
neuro diolagic examinations, connections between clinical
findings, etiologic factors and cranial magnetic resonance
imaging features and to compared the cranial computerize
tomography and magnetic resonance imaging findings of
spastic diplegic children.

Key words: Spastic diplegia, prematurity, cranial magnetic
resonance imaging

Spastik diparezi, bacaklarin kollardan daha ¢ok tutul-
dugu bilateral spastisite olarak tanimlanir ve siklikla
pretermlerde rastlanilan periventrikiiler I6komalazinin
(PVL) tipik klinik tablolarindan birini olusturur. Term
bebeklerde de goriilen spastik diparezide nedenler,
pretermlere gore daha kompleks ve heterojendir (1.2),

Spastik diparezideki intrakranyal hasarlarin belirlen-
mesinde, magnetik rezonans ile goriintiileme (MRG)-
‘nin, bilgisayarli beyin tomografisinden (BBT) daha du-
yarli oldugu bildirilmektedir (3. MRG’nin gelismesi,
serebral palsi etyolojisine yeni yaklagimlar getirmisgtir.
Beynin hasar verici etkiye yanitinin, beynin matiirasyo-
nuyla iliskili oldugu bilinmektedir (3-0), Ornegin, ilk
trimesterdeki hasarlar konjenital malformasyonla so-

nuclanirken, benzer etki 3. trimester baglarinda PVL’ye
neden olur G479, Hasarin zamanlamasi tanisal olarak
degerli bilgiler icerdigi icin, MRG nin farkli gestasyo-
nel yaslarda gelismis olan asfiksi ya da diger etkenlere
bagli hasarlar arasindaki farkliliklar: gosterebilecegi, bu
nedenle etyolojiye ve etyolojik etkenin gelistigi zamana
151k tutabilecegi diisiiniilmektedir (4-10.1D),

Bu caligsma, spastik diparezi olgularinin néroradyolojik
incelemelerinde gozlenebilecek patolojileri ortaya koy-
mak, nororadyolojik goriintimler ile klinik tablo ve bili-
nen ya da ongoriilen etyolojiler arasindaki baglantiy1
arastirmak, olgularin kranyal BT ile MRG bulgularini
karsilastirmak amaciyla yapilmistir.
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MATERYAL ve METOD

Gestasyonel yas, beynin zararl: etkenlere duyarlilig: ve lezyo-
nun morfolojisiyle olan iliskisi acisindan iyi bir gosterge ol-
mas1 nedeniyle degerlendirme parametresi olarak secilerek,
calismamizdaki spastik diparezi olgular1 gestasyonel yasa go-
re preterm ve term-postterm olarak 2 grupta incelendi. MRG
ile incelenen 45 olgunun 34’ii preterm, 11°i term olgulardi. 45
olgunun 25°i erkek, 20’si kizdi. Erkek/kiz orani1 5/4 idi. Kra-
niyal MRG yapildig1 sirada olgularin yaslari ortalama 9.155+
5.688 yas (dagilim; 2 ay-11 yas) idi. Olgularin 6’s1t MRG ya-
pildig1 sirada 12 ayhktan kiiciiktii (74757 2 aylik, 3 olgu 9 ay-
lik,] olgu 10 aylikrr). Olgularin 14’1 ilk 12 ayda, 16’s1 12-18.
aylar arasinda, 4’ii 18-24. aylar arasinda ve 11°i ise 2 yas son-
rasinda spastik diparezi tanis1 almisti. Spastik diparezi tani-
styla 1 yil siireyle ve 3 ay arayla izlenen olgularin tiimiine
kraniyal MRG yapildi. Tiim olgulardan aksiyal T-1, T-2 ve
proton agirlikli (PD) kesitler, sagital, koronal planda ince-
lemeler elde edildi. 14 olguya daha 6nce kraniyal ultrasono-
grafi (US), 12 hastaya ise kraniyal BT yapilmusti.

BULGULAR

Kranyal US bulgular : 12 preterm olgunun daha dnce
yapilmig olan kranyal US’sinde 7 olguda patoloji bu-
lunmustu. Baslica bulgular; ak maddede ekojenite artist
(PVL), periventrikiiler kistik 16komalazi, ventrikiiler di-
latasyon, lateral ventrikiil konturlarinda diizensizlik, pe-
riventrikiiler dokuda ak madde kaybi, poransefali, intra-
ventrikiiler kanama (IVK), korpus kallozumda hipo-
plazi seklinde idi. Iki term olgunun birinde hafif ventri-
kiil genislemesi, digerinde ise normal kranyal US
bulgu-su vardi.

Kranyal BT bulgular: : 9 preterm olgunun kranyal BT
incelemesi yapilmis ve 6 olguda patolojik bulgu vardi.
Preterm olgularin baslica patolojik BT bulgulari; lateral
ventrikiillerde kontur diizensizligi, lateral ventrikiillerde
genisleme (asimetrik/simetrik), periventrikiiler ak mad-
dede hipodens lezyon alanlari, normal basin¢li komu-
nike minimal hidrosefali, periventrikiiler ak maddede
hipodens lezyon alanlar1 ve PVL idi. U¢ term olguda
kranyal BT yapilmuis, ikisi patolojik biri normal olmak
iizere hafif ventrikiiler asimetri, hafif ventrikiiler dila-
tasyon, triventrikiiler hidrosefali bulgular1 saptanmuisti.
BT’leri normal bulunan ii¢ preterm hastanin MRG bul-
gusu PVL seklinde idi. Kranyal BT incelemesi normal
bulunan I term hastada MRG de normal bulundu.

MRG bulgular: : Calismay1 olusturan 45 olgunun
41’inde MRG patolojik, 4 olguda normal bulundu. Pre-
matiire dogmus olan 34 olgunun tiimiinde MRG patolo-
jikti. Bu preterm olgularin 32’sinde MRG ile PVL sap-
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tandi. Bir olgunun 2 aylik iken yapilan MRG incele-
mesinde PVL’ye ek olarak germinal matriks hemorajisi
(subakur), kronik intraventrikiiler hemoraji saptandi.
Bir olguda PVL yaninda serebral atrofi ve 2 olguda da
subkortikal alana yayilim goriildii. Prematiire olup PVL
saptanmayan 1 olguda ventrikiiler sistem ve bazal sis-
ternalarda genisleme bilateral anterior temporal subkor-
tikal ak maddede miyelinasyon gecikmesi lehine yo-
rumlanan T-2 hiperintensitesi ile kortikal sulkus ve fis-
siirlerde derinlesme ve genisleme seklinde bulgular
gozlendi. 20 preterm olguda korpus kallozumda incel-
me vardi. 34 preterm olgunun tamaminda goézlenen ak
madde degisikligi, 33 olguda periventrikiiler ak mad-
dede T-2 agirlikli kesitlerde yogunluk artist (Zzperinten-
site), T-1 agirlikli kesitlerde hipo-izointensite seklinde
goriilen gliozis ve 13 olguda ak maddede voliim kayb1
seklinde idi. 29 preterm olgunun lateral ventrikiillerinde
genisleme saptandi. 2’si diisiik dogum agirlikli olan 11
term olgunun 7’sinde MRG patolojik olup, 5 olguda
PVL, 1 olguda korpus kallozum hipoplazisi ve 1 olguda
da ventrikiiler sistemde hafif belirginlesme ve korpus
kallozumda hafif incelme seklinde idi. PVL saptanan 5
olgunun tamaminda ak madde degisiklikleri olup 4’iin-
de T-2 hiperintensitesi vardi. Bir olguda periventrikiiler
hiperintensite olmadan voliim kayb1 mevcuttu, ayrica
PVL saptanan 3 olguda da PV ak maddede voliim kayb1
vardi. PVL olan olgularin 4’iinde lateral ventrikiiller
genis bulundu. Korpus kallozum, PVL olan 2 olguda ve
11 term olgunun toplam 4 tanesinde ince bulundu.

Olgulari eslik eden klinik bulgulari :

* Bslik eden diger norolojik muayene bulgular1 olarak;
27 olguda strabismus, 4 olguda mikrosefali saptandi.

* Tamami Denver Geligimsel Tarama Testi ile deger-
lendirilen olgularin 37’sinde bir ya da daha fazla geli-
sim basamaginda gerilik saptandi; 11 olguda sadece ka-
ba motor aktivitelerde gelisme geriligi, 36 olguda kaba
motor gerilik, 25 olguda ince motor gerilik bulundu, 1
olguda sadece kisisel-sosyal gelisme geriligi vardi.

* 11 olguda anne-baba arasinda akrabalik olup, bun-
larin 4’iinde birinci derecede akrabalik bulunuyordu.
Akraba evliligi anamnezinin term olgularda daha fazla
oldugu goriildii; 11 term olgunun 6’sinda akrabalik
olup, bunlarin da 3’ii birinci derece akraba evliligiydi.

* 45 olgunun 41’inde kranyal MRG patolojik bulundu,
4 olguda ise MRG normaldi. MRG normal olan olgu-
larin tamamui term olgulardi.

* Prematiire olgularda patolojik bulgular en sik olarak
ak madde, lateral ventrikiiller ve korpus kallozumda idi.
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Ak madde degisiklikleri 6zellikle periventrikiiler, late-
ral ventrikiillerin trigonlar1 etrafinda gliozis seklinde
olup, siklikla sentrum semiovaleye de yayiliyordu. Yan
ventrikiillerin baslica atrium, trigon ve oksipital boy-
nuzlarinda olmak iizere genisleme saptandi. 27 olguda
goriilen korpus kallozum incelmesi degisik derecelerde
olup, ozellikle posterior yerlesimliydi. Bir olguda kor-
tikal atrofi saptandi. MRG incelemesi 2. ayda yapilan
bir olguda subakut germinal matriks hemorajisi ve kro-
nik intraventrikiiler hemoraji bulgular1 saptandi.

* MRG, preterm olgularin 32’sinde PVL ile uyumluydu
ve liciinde de subkortikal alana da yayilim mevcuttu.

* MRG term olgularin 7’sinde patolojik, 4’linde
normaldi. MRG’de patoloji saptanan term olgularin 5’-
inde ak maddede (volim azalmas:, hiperintensite, mi-
yelinizasyon gecikmesi), 5’inde yan ventrikiillerde (ge-
nigleme, ceper drizensiz/igr), 4’iinde korpus kallozumda
(incelme), 2’sinde ise kortikal sulkus ve fissiirlerde
(derinlik ve genigliklerinde arfma) degisiklikler saptan-
di. Term olgularin 5’inde bulgular PVL ile uyumluydu.
* Prematiire olgularda MRG’de en sik PVL saptandi
(p=0.0096).

* Kranyal MRG bulgularina gore etyolojinin, 34
preterm olgunun 33’iinde perinatal donemden kay-
naklandigi, 11 term olgunun 4’iinde peri-postnatal
donem kaynakli oldugu diisiiniildii. Preterm olgularda
perinatal etyoloji orant belirgin olarak yiiksekti (p=
0.0058).

* Kranyal MRG’leri yol gosterici olmayan 3 olguda ve
tamamen normal bulunan 4 olguda etyolojiye iligkin
yorum yapilamadi. Bu olgularin 2’sinde anne-baba ara-
sinda akraba evliligi anamnezi vardi. Istatistiksel olarak
bu grupta olgularin geneline gore akrabalik daha sik
goriilmekteydi (p<0.05).

* Spastik diparezi, baglica pretermlerde goriilen bir se-
rebral palsi tiirii olup, biiyiik cogunlugunda MRG ile
PVL gosterildi.

* Diistik dogum agirlig1 ve prematiirelik, PVL ve spas-
tik diparezi gelisimi i¢in baslica risk faktorleridir. Spas-
tik diparezi gelisen diisiik dogum agirlikli bebeklerde
PVL yiiksek oranda saptandi (p=0.0014).

TARTISMA

Kranyal MRG, ak madde lezyonlar1 ve ¢esitli minor
malformasyonlar1 belirlemede kranyal BBT den ¢ok
daha duyarhidir 3:12-14) MRG, spastik diparezi olgu-
lariin ¢ogunda belirgin olarak patolojiktir. Calisma-
mizdaki olgularin % 88.8’inde MRG ile patoloji saptan-

mis olmasi, MRG’nin spastik diparezide serebral pato-
lojiyi ortaya koymadaki dikkate deger yararliligini gos-
termektedir.

Preterm olgular : PVL, pre ya da perinatal dénemde et-
kileyen hipoksik-iskemik etki sonucu gelisen posthi-
poksik-iskemik 16koansefalopatidir. Siklikla gestasyon
yast 32-36. hafta olan preterm yenidoganlarda gelisir
(1.4.6,19) Bu dénemden dnceki 28-32. gestasyonel hafta-
larda ise etiyolojide GM-IVK ve intraparankimal kana-
malar baglica rol oynar (1419, PVL nin kronik done-
minde saptanan karakteristik MRG 6zelliklerini iceren
triadi (1.2); (1) Diizensiz geperli ventrikiil geniglemesi,
(2) periventrikiiler bolgede gliozis ile uyumlu olan, T-2
agirlikli ve proton dansitesindeki kesitlerde gozlenen
bant seklinde hiperintensite ve (3) parietal bolgede
hemen ventrikiile dek uzanan derin sulkuslardir.

Preterm olgularda kraniyal MRG’de geniglemis, ¢eper-
leri diizensiz lateral ventrikiiller, periventrikiiler ak
madde voliimiinde azalma ve hiperintensite gozlenen
33 olgu PVL kriterlerine uygundu. Bu olgularin 20’si-
nin gestasyon yasi 32-36 hafta arasinda degismekteydi.
33 olguda peri-postnatal hipoksi-iskemi oykiisii (zzun
siren-sivanoze dogum, dogumda spontan solunumun
olmamasi, resisitasyon uygulanmasi, fipoglisemi, sep-
sis, 1. haftada konvulsivon, ventilatore baglanma
anamnezi), 1 olguda yenidogan doneminde kraniyal US
ile saptanmis intraventrikiiler kanama Oykiisii vardi.
Neo-natal donemde gelisen intraventrikiiler-
intrakranyal kanamalarin PVL ile sonuclanabilecegi
daha 6nce MRG ile yapilmis olan ¢aligmalarda belirtil-
mistir. Intraventrikiiler kanamalar (germinal matriks-
mntraventrikiler hemoraji, intraparankimal kanamalar)
28-32. gestasyon haftalarinda etyolojide rol alir. intra-
ventrikiiler kanamanin nedeni, bu donemler arasinda
germinal matriksin varlifin siirdiirmesidir. Gestasyon
yast 32 hafta olan, 1. haftada yapilan kraniyal US’de
PVL goriilen bir olguda, 2 aylikken yapilan MRG’de
subakut germinal matriks hemorajisi, kronik intraven-
trikiiler kanama ve PVL (4zszik, evre //7) bulgulart sap-
tand1 ve bu olguda spastik diparezi gelisti.
Calismamizdaki preterm olgularda belirgin olan
kraniyal MRG bulgusu, 6zellikle peritrigonal bolgeyi
iceren ak madde degi-sikligiydi. Ak madde degisikligi
T-2 agirlikli kesitlerde hiperintensite seklindeydi, 34
preterm olgunun hepsinde goriildii. Gestasyon yasi
biiyiik olan prematiire-lerde ve daha siklikla term olgu-
larda hipoksi-iskemi sonucu gelisen ak madde
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degisikligi daha periferal olup, subkortikal ak maddeyi
tutma egilimindedir. Bu tablo subkortikal 16komalazi
(SKL) olarak adlandirilir ve PVL’nin devami olarak
diisiiniiliir. PVL ve SKL bir arada goriilebilir. Okumura
ve ark.’nin ¢aligmalarinda (20) SKL, term olgularda
goriilen post-hipoksik iskemik degisiklik olarak
siniflanmigsa da, Barkovich ve ark.’-nin ¢alismasinda
da @ subkortikal ak madde tutulumunun 34. gestasyon
haftasindan sonra gozlenebilecegi ifade edilmistir.
Calismamizdaki 2 olguda PVL’ye ek olarak SKL de
mevcuttu. Bu olgularin gestasyon yaslart 28 ve 32 haf-
taydi. Gestasyon yaglart ve MRG bulgular: birlikte
degerlendirildiginde, serebral hasar perinatal ya da
postnatal donemde gelismis olmaliydi. Olgulardan
birinde MRG’de PVL yaninda brakiosefali, bir bagka
olguda ise serebral atrofi goriildii. Calismamizda 34
preterm olgunun 23’iinde ve 12 term olgunun 4’iinde
korpus kallozum ince bulundu. Tiim spastik diparezi
olgularinin % 60°inda korpus kallozum incelmesi go-
riilmiistiir. Incelmenin atrofiye bagh oldugu diisiiniil-
mektedir. Ciinkii, korpus kallozumdaki liflerin kay-
naklandig1 beyin bolgelerinde ak madde hasari, kaybi
vardir. En fazla incelmenin goriildiigii bolgeler korpus
posterior ve splenium kisimlar1 olup, olasilikla posterior
watershed alanlarin ve peritrigonal ak maddenin hasar-
lanmasina baghdir. Hemisferin daha yaygin etkilendigi
olgularda korpus kallozum diffiiz olarak incelmis
bulunur ¥,

Sonug olarak, preterm bebeklerde spastik diparezinin
siklikla hipoksik iskemik ak madde hasar1 sonucu gelig-
tigi soylenebilir. Calismamizdaki veriler, olgularin ges-
tasyon yaslar1 ve dogum oykiileri géz ontine alindigin-
da, preterm olgu grubunda ak madde hasarinin baglica
perinatal hipoksi-iskemi sonucu gelistigini, serebral ge-
lisimsel anomalilerin nadiren rol oynadigini diisiin-
diirmektedir. Spastik diparezi etyolojisine iligskin yap-
ilan calismalar bu goriisii desteklemektedir. PVL nin
baslica preterm bebeklerde gozlenen MRG bulgusu
oldugu, klinikte en sik spastik diparezi ile sonuglandig1
bildirilmistir (2:6:11), PVL’ye bazen subkortikal 16koma-
lazinin de eslik edebilecegini gosteren calismalar mev-
cuttur (+:20), Calismamizdaki spastik diparezi ol-
gularinda, term olgularla kargilastirildiginda, preterm
dogmus olma ve bu olgularda MRG’de PVL saptan-
masi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulun-
du (p=0.0058). Spastik diparezi ile PVL’nin iligkisi de
anlamlidir (p=0.0014).

Term-postterm olgular : Term olarak dogan 7 hastanin
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MRG incelemesi patolojik, 4 hastanin ise normal olarak
bulundu. Calismamizdaki 4 term olguda PVL saptandi.
2 hastadaki MRG bulgular1 patolojinin olusum zamani
hakkinda yorum yapilabilecek 6zgiinliik tagimiyordu.
Term olgularin 4’tiinde MRG normal bulundu. Truwit
ve ark.’nin ¢alismasinda 40 olgunun 3’iinde, Krageloh-
Mann ve ark.’nin 56 olguyu iceren ¢alismalarinda 3
olguda MRG normal bulunmustur. Calismamizda
oldugu gibi, her iki calismada da olgularin term olgular
oldugu dikkati cekmektedir.
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