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P arasagital serebral hasar (PSH) ve periventriküler lökomalazi

(PVL) nöropatolojik çal›şmalarda hipoksik iskemik ensefalopati-

de (HİE) izlenen hasar formlar›ndan ikisini oluşturur (1). PVL

periventriküler beyaz cevherin fokal nekrozu olarak tan›mlan›r. Pre-

term doğumlu infantlarda görülür. Nekroz alanlar› genellikle lateral

ventriküllerin korpusu çevresinde, peritrigonal bölgede ve temporal

boynuzlar›n çevresinde yerleşir (1-3). PSH ise term doğumlu infantla-

r›n karakteristik lezyonu olup, serebral konveksitelerin parasagital ve

süperior medial k›s›mlar›nda bulunan korteks ve subkortikal beyaz cev-

herin nekrozu ile karakterizedir (1, 2). Parietooksipital bölgede daha

ağ›rl›kl› olarak izlenir. Ciddi olgularda parasagital alanlardaki hasar pe-

ritrigonal beyaz cevhere de uzanabilir. Bu çal›şmada kendi saptad›ğ›-

m›z manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kriterleri doğrultusunda

tan› alan alt› PVL ve beş PSH olgusunu sunuyoruz. Olgular daha son-

ra klinik bulgular ve doğum an›ndaki gestasyonel yaş ile retrospektif

olarak korele edilmiş ve MRG tan›lar› desteklenmiştir. Her iki hasar

formunda da tutulumun ağ›rl›kl› olarak parietooksipital bölgede izlen-

mesi ve peritrigonal beyaz cevheri de tutabilmeleri nedeniyle saptad›-

ğ›m›z tan› kriterleri, lezyonlar›n birbirinden ve peritrigonal beyaz cev-

her tutulumuna yol açan diğer sebeplerden ayr›m› aç›s›ndan önem ka-

zanmaktad›r. 

Gereç ve yöntem
Fakültemizin Pediatrik Nöroloji Bilim Dal› taraf›ndan serebral palsi

(SP) tan›s›yla izlenen olgular içinden bizim saptad›ğ›m›z kriterlere da-

yanarak PSH veya PVL tan›s› alan onbir olgu, klinik bulgular ve do-

ğum an›ndaki gestasyonel yaşla korelasyonunu araşt›rmak üzere ikinci

bir incelemeye al›nd›. Olgulara Philips Gyroscan 1.5 T MRG cihaz› ile

bölümümüzde uygulanan rutin kranyal MRG sekanslar› (T1 aksiyel,

T2 aksiyel, T1 sagital, T2 ve FLAIR koronal) uygulanm›şt›. Radyolog

inceleme esnas›nda olgular›n klinik tiplemesi ve doğum an›ndaki ges-

tasyonel yaş› konusunda bilgi sahibi değildi. Olgular›n sekizi erkek,

üçü k›z olup, yaşlar› 2 ay ile 20 yaş 2 ay aras›nda değişmekteydi (orta-

lama 4.7 y›l). Tetkik öncesinde öykü, klinik bulgular ve laboratuvar

testleri ile SP d›ş›ndaki tan›lar ekarte edilmişti. PVL için tan› kriteri

olarak: 1) Peritrigonal bölgede veya lateral ventriküllerin korpusu çev-

resinde izlenen kistik infarkt alanlar›, veya, 2) peritrigonal bölgede be-

lirgin periventriküler beyaz cevher atrofisi (ventrikül duvar›na kadar

derinleşmiş sulkuslar ve lateral ventriküllerde trigonal bölgede ağ›rl›k-
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l› olarak izlenen dilatasyon) al›nd›.

PSH için tan› kriteri olarak parasagital

bölgeyi yaln›zca parietooksipital böl-

gede, veya parietooksipital bölge ağ›r-

l›kl› olmak üzere daha geniş bir alan-

da tutan korteks ve subkortikal beyaz

cevher atrofisi al›nd›. Bu tan› kriterle-

ri d›ş›nda bulunan MRG bulgular› ay-

r›ca not edildi. Bu şekilde saptanan al-

t› PVL ve beş PSH olgusunun dosya-

lar› pediatrik nöroloji klinisyeniyle

birlikte retrospektif olarak taranarak

olgular›n nörolojik bulgular› ve pre-

term doğum öyküsünün MRG bulgu-

lar›n› destekleyip desteklemediği

kontrol edildi. Preterm doğum için

kriter olarak 37. hafta ve öncesi al›nd›.

Asfiksinin tan›m› ve nas›l ölçülebile-

ceği konusunda uluslararas› bir görüş

birliği olmad›ğ›ndan asfiksi öyküsü

bulgular aras›na kabul edilmedi (4). 

Bulgular
MRG’de saptad›ğ›m›z tan› kriterle-

rine dayanarak 11 olgunun alt›s› PVL,

beşi PSH tan›s› alm›şt›r. Her iki grup-

taki olgulara ait klinik bulgular, lez-

yonlar›n yerleşimi ve tan› kriterleri d›-

ş›nda kalan MRG bulgular› Tablo 1 ve

2’de sunulmuştur. PSH beş olgunun

üçünde parietooksipital, bir olguda

parietooksipitotemporal, bir olguda

ise posterior parietal yerleşimlidir

(Resim 1A). PVL’si olan alt› olgunun

tümünde bilateral peritrigonal bölge-

de ağ›rl›kl› olarak yerleşen tutulum

mevcuttur (Resim 2A). Tan› kriterleri

içinde olan atrofik değişiklikler

PVL’li olgular›n tümünde mevcuttur.

Alt› olgunun üçünde atrofik değişik-

liklere peritrigonal kistler eşlik etmiş-

tir. Tek baş›na kistlere dayanarak

PVL tan›s› alan olgu yoktur. 

Eşlik eden MRG bulgular› her iki

grupta ayr› ayr› değerlendirilmiştir.

PSH’si olan beş olgunun tümünde at-

rofik değişikliklere subkortikal yerle-

şimli silik kenarl› T2 hiperintensiteler

eşlik etmektedir. Bu olgular›n dördün-

de (%80) sinyal değişikliği peritrigo-

nal bölgeye (derin beyaz cevhere)

uzan›m göstermektedir. Silik kenarl›

T2 hiperintensiteler PVL’li alt› olgu-

nun üçünde peritrigonal yerleşimli

olup, hiçbir olguda subkortikal beyaz

cevhere uzan›m izlenmemiştir. Bir ol-

guda peritrigonal sinyal değişikliği

saptanmam›ş, iki olguda ise myelini-

zasyon tamamlanmad›ğ› için yorum-

dan kaç›n›lm›şt›r. PSH tan›s› alan beş

olgunun üçünde hasarl› bölgelerde

ulegiriler izlenmiştir (Resim 1B).

Dört olguda ise ayn› bölgelerde unila-

teral veya bilateral subkortikal kistler

mevcuttur (Resim 1B). Kistik lezyon-

lar PVL’li alt› olgunun üçünde izlen-

miş olup, hepsi peritrigonal bölgede

veya lateral ventriküllerin korpusu

komşuluğunda yerleşmiştir. Yukarda-

kilere ek olarak PVL’si olan alt› olgu-

nun üçünde oksipital boynuz veya

korpus duvarlar›nda ondülasyon mev-

cuttur (Resim 2B). Bu dalgal› görü-

nüm ventriküllerin duvar›na kadar da-

yanm›ş sulkuslar›n taban›na paralel

olarak seyretmektedir. 

Çal›şmam›zda korpus kallozum ve

myelinizasyon gecikmesi üzerinde

ayr›nt›l› olarak durulmuştur. Myelini-

zasyon gecikmesi 11 olgunun hiçbi-

rinde izlenmemiştir. Korpus kallozum

PSH’si olan beş olgunun dördünde

korpus posterioru ve splenyumda (%

80), bir olguda ise yayg›n olarak in-

celmiş izlenmektedir. Korpus posteri-

oru ve splenyumdaki incelme PVL’li

olgular›n birinde mevcuttur (%16.6).

PVL’li bir olguda korpus kallozum

yayg›n ince olarak bulunmuş, ikisinde

ise yaşlar› erken olduğu için yorum-

lanmam›şt›r. 

MR görüntülerinin analizi yap›ld›k-

A B

Resim 1. Parasagital serebral hasar. A. Term do¤um öyküsü ve spastik tetraparezisi olan dokuz yafl›ndaki erkek olgudan al›nan T2 a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde parasagital
hasar›n tipik yerleflimi olan posterior parietal bölgelerde sinyal art›fl› görülüyor. B. Term do¤um öyküsü ve spastik tetraparezisi olan dört ayl›k erkek olgudan al›nan T1
a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde lateral ventriküllerde bilateral trigonal geniflleme, subkortikal yerleflimli kistler, kortikal gri cevherde ve subkortikal beyaz cevherde atrofi
görülüyor. Bu görünüme solda ulegiriler efllik etmifltir (ok uçlar›). 
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tan sonra klinik bulgular›n retrospek-

tif olarak incelenmesi sonucunda şu

bulgulara ulaş›lm›şt›r: PVL’si olan al-

t› olgunun tümü preterm doğumlu

olup, beşinde spastik dipleji mevcut-

tur. Bir olguda muayenenin güçlüğü

nedeniyle bulgular spastik tetraparezi

lehine yorumlanm›şt›r. PSH’si olan

beş çocuğun dördü term doğumlu

olup, biri preterm doğumludur (34.

hafta). Olgular›n dördünde spastik tet-

raparezi, birinde ise ince motor hare-

ketlerde bozulma saptanm›şt›r. 

Tart›flma
Dokular›n oksijenasyonundaki azal-

maya hipoksi, kanlanmas›ndaki azal-

maya ise iskemi ad› verilir. HİE hi-

poksi ile iskeminin bileşimi sonucu

oluşan, nöropatolojik çal›şmalarda

kendine özgü hasar formlar› ile karak-

terize bir klinik durum olarak adland›-

r›labilir (1). PVL ve PSH bu hasar

formlar›ndan ikisini oluşturur. PSH

bilateral serebral konveksitelerin pa-

rasagital ve süperior medial k›s›mla-

r›nda bulunan korteks ve subkortikal

beyaz cevherin iskemisi ile karakteri-

zedir (1,2,5). Genellikle term doğum-

lu infantlarda izlenir ve simetriktir.

Parietooksipital bölgeler daha belirgin

bir biçimde tutulur. Ağ›r seyreden ol-

gularda nekroz parietooksipital bölge-

lerde belirgin olmak üzere daha yay-

g›n olarak izlenir (1). PSH’de hasara

uğrayan bölgeler ana serebral arterle-

rin “watershed” alan›d›r. Bu alanlarda

oluşan iskemik değişiklikler sulkus

derinliklerinde daha yoğun olarak iz-

lenmektedir. Hasar›n ileri dönemle-

rinde sulkus derinliklerinde oluşan at-

rofi girus taban›n› daraltarak giruslara

mantar görünümü (ulegiri) verir (1). 

PVL, prenatal dönemde damarsal

yap›lar›n embriyolojik gelişimini ta-

mamlamad›ğ› dönemde gelişen bir

başka “watershed” infarkt›d›r (1,2).

Bu olgularda “watershed” alanlar›n

yerleşimi henüz term infanttakine

benzemediği için nekroz alanlar› peri-

ventriküler beyaz cevherde yerleşmiş-

tir. Sentrum semiovale (frontal boy-

nuz ve korpus çevresi), optik radyas-

yon (trigon ve oksipital boynuz çevre-

si) ve akustik radyasyon (temporal

boynuz çevresi) özellikle tutulur. Ağ›r

seyreden lezyonlarda nekroz alanlar›

epandimden subkortikal bölgeye uza-

nabilirler, ancak bu bölgeyi içine al-

mazlar (1). PVL’de  hasar› takiben 1-

3 haftada iskemik alanlarda multipl

kistik infarktlar oluşur. Gliozis gelişi-

mi ile birlikte bu kaviteler küçülür.

Kronik evrede sulkuslar›n derinleşme-

si, lateral ventriküllerde trigonal böl-

gelerde daha ağ›rl›kl› olarak izlenen

dilatasyon, ve kistlerin ventriküllere

kat›l›m› sonucu geliştiği düşünülen

ventrikül duvar düzensizliği izlenir

(2,6). Geç dönem bulgular›n›n iyi ta-

n›mlanm›ş olmas› nedeniyle PVL,

HİE’ye ait hasar formlar› içinde en

çok çal›ş›lm›ş olan›d›r (7-11). 

Yukardaki bilgilerden anlaş›labile-

ceği gibi hem PVL hem de PSH ağ›r-

l›kl› olarak parietooksipital bölgede

yerleşmektedir. Bu durum bizim ça-

l›şmam›zdaki olgular için de geçerli-

dir. İki lezyonun fark› PSH’de parasa-

gital korteks ve subkortikal beyaz

cevher atrofisi öne ç›karken PVL’de

Tablo 1. Parasagital serebral hasarl› olgulara ait klinik bulgular, lezyonlar›n yerleflimi ve tan› kriterleri d›fl›nda kalan MRG bulgular› 

Olgu no. Yafl Cinsiyet Preterm/Term Klinik bulgular Lezyonun yerleflimi Tan› kriterleri d›fl›nda kalan MRG bulgular› 

1 4 ay E Term Spastik tetraparezi, Bilateral parietooksipito- Bilateral subkortikal (parietooksipital yerleflimli) ve
EG*, mikrosefali, temporal peritrigonal silik kenarl› T2 hiperintensiteler, 
sol gözde ezotropi sol parietooksipital yerleflimli ulegiriler, bilateral    

parietooksipital yerleflimli subkortikal kistler,      
KK** korpus posterioru ve splenyumda incelme

2 2 yafl E Term Bilateral ince motor Bilateral parietooksipital Bilateral subkortikal (parietooksipital yerleflimli) 
2 ay hareketlerde bozulma, ve peritrigonal silik kenarl› T2 hiperintensiteler, 

EG*, mikrosefali, bilateral parietooksipital yerleflimli ulegiriler, 
konvülziyon, bilateral parietooksipital yerleflimli subkortikal kistler,

KK** korpus ve splenyumda incelme

3 2 yafl E Term Spastik tetraparezi, EG*, Bilateral parietooksipital Bilateral subkortikal (parietooksipital yerleflimli) ve 
1 ay mikrosefali peritrigonal silik kenarl› T2 hiperintensiteler, bilateral

parietooksipital yerleflimli ulegiriler, bilateral 
parietooksipital yerleflimli subkortikal  ve derin beyaz
cevherde kistler, KK** korpus posterioru ve 
splenyumda incelme

4 8 ay E Term Spastik tetraparezi, EG*, Bilateral parietooksipital Bilateral subkortikal (parietooksipital yerleflimli) 
mikrosefali silik kenarl› T2 hiperintensiteler, sa¤da 

parietooksipital yerleflimli subkortikal  kist, 
KK** yayg›n ince

5 9 yafl E Preterm Spastik tetraparezi, EG* Bilateral posterior parietal Bilateral subkortikal (parietal yerleflimli) ve 
1 ay peritrigonal silik kenarl› T2 hiperintensiteler, 

KK** korpus posterioru ve splenyumda incelme

*EG: entellektüel gerilik, **KK: korpus kallozum 



Tablo 2. Periventriküler lökomalazili olgulara ait klinik bulgular, lezyonlar›n yerleflimi ve tan› kriterleri d›fl›nda kalan MRG bulgular›

Olgu no. Yafl Cinsiyet Preterm/Term Klinik bulgular Lezyonun yerleflimi Tan› kriterleri d›fl›nda kalan MRG bulgular›

1 2 yafl E Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal Bilateral peritrigonal yerleflimli silik kenarl› 
5 ay konvülziyon (atrofi+kistler) T2 hiperintensiteler, bilateral lateral ventriküllerin 

korpus ve trigonlar›nda duvar ondulasyonu, KK** 
korpus posterioru ve splenyum incelmifl

2 1 yafl K Preterm Spastik tetraparezi, EG* Bilateral peritrigonal Bilateral peritrigonal yerleflimli silik kenarl› 
5 ay (atrofi+kistler) T2 hiperintensiteler, KK** yayg›n ince

3 2 ay E Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal KK** ve peritrigonal sinyal art›fllar› yafl 
konvülziyon (atrofi+kistler) grubu nedeniyle yorumlanmad›.

4 10 yafl K Preterm Spastik dipleji, EG* Bilateral peritrigonal Bilateral trigonlarda duvar ondülasyonu
1 ay (atrofi)

5 20 yafl K Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal Bilateral peritrigonal 
2 ay konvülziyon (atrofi) yerleflimli silik kenarl› T2 hiperintensiteler, bilateral 

trigonal duvar ondulasyonu 

6 6 ay E Preterm Spastik dipleji, EG*, Bilateral peritrigonal KK** ve peritrigonal sinyal art›fllar› yafl grubu 
konvülziyon (atrofi) nedeniyle yorumlanmad›.

*EG: entellektüel gerilik, **KK: korpus kallozum
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peritrigonal bölgenin ağ›rl›kl› olarak

tutuluyor olmas›d›r. Çal›şmam›zdaki

tan› kriterlerini saptarken her iki lez-

yonun tutulum alanlar›nda izlenmesi

gereken vazgeçilmez sekel olan atro-

fik değişiklikler ön planda tutulmuş-

tur. Bunun d›ş›nda s›k olarak izlenen

bir başka bulgu lezyonlara eşlik eden

kistik infarkt alanlar›d›r. Çal›şmam›z-

da bu bulgu PVL’de %50, PSH’de

%80 oran›ndad›r. Kistik infarktlar

PVL’nin doğal seyri içinde beklenen

bir bulgudur ve bu nedenle çal›şma-

m›zda tan› kriterlerinden birisi olarak

kabul edilmiştir. PSH’da görülen kist-

ler de sonuçta birer infarkt sekeli ola-

rak yorumlanabilir, ancak bir noktaya

dikkat çekmekte yarar görüyoruz: Bi-

lindiği gibi PSH sulkus derinliklerin-

de daha belirgin olarak izlenmektedir

(1). Baz› araşt›rmac›lar nöropatolojik

çal›şmalarda sulkus derinliklerinde iz-

lenen iskemik değişiklikleri "subkor-

tikal lökomalazi" (SKL) olarak adlan-

d›rm›şlard›r (12-14). Bu bölgenin ha-

sara karş› daha duyarl› olmas› nede-

niyle kistik infarktlar›n önce bu bölge-

Resim 2. Periventriküler lökomalazi. A. Preterm do¤um öyküsü ve spastik diplejisi olan 6 yafl›ndaki k›z olgudan al›nan T2 a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde bilateral trigonal
geniflleme ve sulkuslarda trigon duvar›na dayanan derinleflme izleniyor. Ayr›ca bilateral peritrigonal sinyal art›fl› ve solda kistler mevcuttur. B. Preterm do¤um öyküsü ve
spastik diplejisi olan 20 yafl›ndaki k›z olgudan al›nan T2 a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde bilateral trigonal geniflleme ve peritrigonal sinyal art›fl› izleniyor. Sulkuslar ventrikül
duvar›na kadar derinleflmifltir. 

A B
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de gelişmesini beklemek yanl›ş ol-

maz. SKL teriminin radyoloji literatü-

ründe yayg›n olarak kabul görmeme-

sine rağmen PSH’ye eşlik eden sub-

kortikal kistlerin SKL olarak adland›-

r›lmalar› tart›şmaya aç›k bir konudur.

Bizim kan›m›zca hem subkortikal

kistler, hem de SKL’nin bir sekeli ola-

rak tan›mlanan ulegiriler PSH’ye s›k

olarak eşlik ediyor (s›ras›yla %80 ve

%60 oran›nda) olmalar› nedeniyle

PSH tan›s›na yard›mc› birer bulgu ola-

rak kabul edilmelidirler. 

Yukarda verilen tan› kriterlerinin d›-

ş›nda kalan bir başka bulgu PSH’si

olan olgular›n tümünde ve PVL’si

olan olgular›n üçünde (%50) izlenen

lezyon alanlar›ndaki T2 hiperintens

sinyal değişikliğidir. PSH’li olgular-

daki sinyal art›ş› dört olguda (%80)

peritrigonal bölgeye uzan›m göster-

mektedir. Bu durum lezyonun ağ›r

seyrettiği olgularda beklenen bir bul-

gudur. Bununla birlikte, korteks ve

subkortikal beyaz cevher atrofisine

dikkat edilmediği takdirde bu görü-

nüm T2 ağ›rl›kl› görüntülerde peri-

ventriküler sinyal art›ş›na neden olan

diğer hastal›klarla kar›şabilir. Bu has-

tal›klar aras›nda başta PVL olmak

üzere myelinizasyonun terminal alan-

lar›, ventrikülit, hidrosefali, perivent-

riküler kanamalar ve Krabbe hastal›ğ›,

metakromatik lökodistrofi gibi meta-

bolik hastal›klar bulunur (2, 15). Ça-

l›şmam›zda peritrigonal T2 hiperin-

tensiteleri bulunan PVL olgular›n›n

hiçbirinde subkortikal beyaz cevhere

uzan›m izlenmemiştir. 

Baz› yazarlar PVL’nin geç döne-

minde dilate olmuş ventrikül duvarla-

r›nda izlenen düzensizliğe işaret et-

mektedirler (8-11). Bizim olgular›-

m›zda ve pek çok çal›şmada bu bulgu

öne ç›kmam›şt›r (6, 7, 16). Olgular›-

m›zda izlenen ventrikül duvar değişik-

liği (%50) bilateral oksipital boynuz

veya lateral ventrikül korpusu duva-

r›nda ondülasyon şeklindedir. Bu gö-

rünüm beyaz cevher atrofisi nedeniyle

ventriküllerin duvar›na kadar dayan-

m›ş sulkuslar›n taban›na paralel olarak

seyretmektedir. Flodmark bu değişik-

liği kistik alanlar›n lateral ventriküle

kat›l›m›ndan çok atrofinin bir sekeli

olarak yorumlamaktad›r (7). 

Bu çal›şmada lezyonlara eşlik eden

korpus kallozum ve myelinizasyon

anormallikleri üzerinde özellikle du-

rulmuştur. Korpus kallozum anormal-

likleri SP’li ve asfiksili olgularda s›k

rastlanan bir bulgudur (17-19). Seri-

mizde en s›k izlenen korpus kallozum

anormalliği PSH’de %80, PVL’de

%16.6 olguda izlenen korpus ve

splenyumda görülen incelmedir. An-

cak bizim çal›şmam›zda ve diğer ça-

l›şmalarda korpus kallozumdaki in-

celmenin subjektif ölçülerle değerlen-

dirildiği unutulmamal›d›r. Her iki lez-

yonda da bu bölgelerin serebral he-

misferlerdeki karş›l›ğ› olan parietook-

sipital alanlar›n hasarl› olmas› korpus

kallozuma ait sekonder destrüktif ha-

sar› düşündürmektedir (20). 

Uzun dönemde PVL’de izlenen en

belirgin klinik bulgu spastik diplejidir

(1, 2). Spastik dipleji alt ekstremite-

lerde üste göre daha fazla olmak üze-

re ekstremitelerin spastik tetraparezisi

olarak tan›mlan›r. Motor korteksten

gelen ve alt ekstremitelere inen beyaz

cevherin periventriküler nekroz odak-

lar› taraf›ndan tutulmas› bu sonucu

doğurur. PSH’de ise en belirgin klinik

bulgu üstte daha belirgin olmak üzere

ekstremitelerin proksimal k›s›mlar›n-

da izlenen spastik tetraparezidir (5).

Sebebi nekroz alanlar›n›n homunku-

lusun topografik yerleşiminde üst

ekstremiteleri daha fazla tutuyor ol-

mas›d›r. MR görüntülerinin analizi

sonras›nda yap›lan klinik bulgularla

korelasyon sonucunda PVL’si olan ol-

gular›n tümünde preterm doğum öy-

küsü, beş olguda spastik dipleji bulun-

muştur. Bir olgu klinik muayenesinin

zorluğu nedeniyle spastik tetraparezi

olarak yorumlanm›şt›r. PSH’si olan

beş olgunun dördü term doğum öykü-

sü vermektedir ve dördü klinik mu-

ayenede spastik tetraparezi olarak yo-

rumlanm›şt›r. Bu hastalarda üst ekst-

remitelerde daha belirgin olmas› bek-

lenen proksimal k›s›mlardaki zay›fl›-

ğ›n çocuklarda değerlendirilmesi ol-

dukça zordur. Her iki grupta da olgu-

lar›n gestasyonel yaş öyküsü ve ağ›r-

l›kl› klinik tiplemesi MR görüntülerde

PVL ve PSH için ald›ğ›m›z tan› kriter-

lerini destekler niteliktedir. 

Sonuç olarak, klinik bulgular ve

gestasyonel yaş MRG’de PVL ve PSH

için yukar›da verilen tan› kriterlerini

büyük ölçüde desteklemektedir. Bu

kriterlerin kullan›lmas› her iki lezyo-

nun tan›s›nda ve periventriküler beyaz

cevher tutulumuna neden olan diğer

lezyonlardan ayr›m›nda MRG’nin et-

kinliğini art›rmaktad›r. Tan› kriterleri-

nin d›ş›nda kalan ve hasar formlar›na

eşlik eden farkl› özellikteki MRG bul-

gular›n›n bilinmesi arada kalan olgu-

larda bu iki hasar formunun birbirin-

den ayr›m›nda yard›mc› olabilir.

PARASAGITTAL CEREBRAL INJURY AND PERIVENTRICULAR LEUKOMALACIA

PURPOSE: Parasagittal cerebral injury and periventricular leukomalacia are two of
the major injury forms detected in hypoxic ischemic encephalopathy. Both lesions
are seen more distinctly in parietooccipital regions. In this study, depending on our
criteria, we aimed to detect whether clinical findings and gestational age support
the diagnosis on magnetic resonance images in 6 cases of periventricular leukoma-
lacia and 5 cases of parasagittal cerebral injury. 

MATERIALS AND METHODS: In eleven children with cerebral palsy having the diag-
nostic criteria of parasagittal cerebral injury or periventricular leukomalacia on mag-
netic resonance imaging, images were re-examined in order to detect the correlati-
on with clinical findings and gestational age. Auxillary imaging findings other than
diagnostic criteria were noted. 

RESULTS: In all cases, clinical findings and history of gestational age supported the
diagnosis. 

CONCLUSION: Our criteria increased the efficacy of MR imaging to diagnose these in-
jury forms. Auxillary findings other than MR criteria may help to distinguish parasa-
gittal cerebral injury and periventricular leukomalacia from each other, and to diffe-
rentiate these entities from other pathologies involving the periventricular deep
white matter. 
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