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eyin gériintiileme yenidogan déneminde, dogum travmasi, hipoksik iskemik en-

sefalopati (HIE), nobet, enfeksiyon, metabolik hastaliklar ve yapisal beyin ano-

malilerinin tam ve yénetiminde 6nemli bir yer tutar. Ayrica hastalarin
nérogelisimsel uzun dénem prognozlar: agisindan da tahminde bulunulabilir. Bu ne-
denle yenidoganlarda gériintiileme vazgecilmezdir. Ana radyolojik goriintiileme yén-
temlerini ve her birinin roliinti-kisithliklarim bilmek dogru yéntemi segmek acisindan
anahtar rol oynamaktadir.

I GORUNTULEME YONTEMLERI

Ultrasonografi (USG)’de goriintii transduserden yayilan yiiksek frekanslh ses dalgalari-
nin viicut yapilarina carpip geri dénmesi ile elde edilir. Yenidoganda nérogoriintiileme
icin USG yaygin olarak kullamlmaktadir. Acik olan fontaneller beyin gériintiileme icin
akustik pencerelerdir. USG’ nin iyonizan radyasyon icermemesi, tasinabilir, yatak ba-
sinda yapilabilir, kolay ulasilabilir, tekrarlanabilir, ucuz olmasi gibi cok sayida avantaji
vardir. Ancak serebral konveksitelerin ve posterior fossanin net gériilememesi gibi bazi
simirliliklar: vardir.!? Ayrica, USG operatdr bagimhidir ve silik gri-beyaz cevher ano-
KAYNAK GOSTERMEK ICIN: malileri az tecriibeli operatorler tarafindan gézden kacirilabilir. Transfontanel Doppler
Yazol M, Karanfil A, Derinkuyu BE. Neonatal i . . . . . . L.
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Gucityener K, editor. Neonatal Noroloji- Gin- 3¢ yiler malformasyonlar, dural vendz siniis trombozu ve hipoksik iskemik ensefalo-
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nikleri: 2022 p.34-41. patinin (HIE) erken bulgulan gériilebilir.
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Bilgisayarli tomografide (BT) bir seri x 1511 goriin-
tiistinden kesitsel gériintiiler elde edilir. BT hizli ve kolay
ulasilabilir bir tetkik olup akut kanama ve kemik patoloji-
lerinin tanisinda yiiksek duyarliliga sahiptir ancak manye-
tik rezonans gériintiilemeye (MRG) oranla yumusak doku
rezoliisyonu diisiiktiir. BT 'nin en énemli limitasyonu iyo-
nizan radyasyon i¢ermesidir. Kranial BT kanama, beyin
hasari, dem, vendéz siniis trombozu, kitle ve yapisal ano-
malilerin degerlendirilmesinde eskiden yaygin olarak kul-
lanilmus olsa da artik bu endikasyonlarda yerini cogunlukla
MRG’ye birakmistir.

MRG’de hidrojen atomlarinin protonlarimin farkl
doku tiplerinde farkli gevseme siireleri ile kontrast olus-
turulur. T1 agirlikli sekanslar anatomik sekanslar olarak
adlandirilir. Tiimér, enfeksiyon, vaskiiler malformasyon
gibi vaskiilaritede degisiklige neden olan durumlarin in-
celenmesinde kontrast madde enjeksiyonu T1 sekansinda
gerceklestirilir. T2 agirlikli gériintiileme (T2AG) ise siv1
sinyalini vurgular, patolojik siireclerin olusturdugu 6deme
bagli sinyal degisiklikler parlak olarak goriilecektir. Ye-
nidogan déneminde beyin hacminin yaklasik %90°1 su
iken zaman icerisinde %15-20 su kayb1 ve ayni zamanda
kolesterol ve galaktoserebrozidler gibi yapisal bilesenlerin
art1s1 olur. Bu bilesenler beyaz cevher myelinizasyonuna
katilir. 2 yasindan biiyiik cocuklarla karsilastirildiginda
neonatal beyinde gri ve beyvaz cevher T1 -T2 degerleri
yiiksektir ve bu nedenle gri ve beyaz cevher sinyali eris-
kin bir beyinle karsilastirildiginda ters dénmiis gériintim-
dedir.’?

Difiizyon agirlikli gériintiileme (DAG) su molekiille-
rinin hareketini élger. Akut hiicre hasar sonrasi sitotoksik
demde su molekiillerinin hareketi bozulur ve difiizyon ki-
sitlanmis olur. Difiizyon hiz1 diftizyon katsayist (ADC) ile
gosterilir. Diftizyon kisitlamasi olan alanlar diisiik ADC
degerlerine sahiptir ve DAG’de parlak, ADC’de siyah go-
riiliir. Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) farkli biyo-
bilesikleri
metabolizmasini degerlendirir. N-asetil aspartat (NAA) ve

kimyasal Slcerek  bdlgesel  beyin
laktat beyin gelisimi ve hasarindaki metabolik degisiklik-
leri degerlendirmede yararlidir. Néron disfonksiyonu ve
Slimiinde NAA azalir. Serebral oksidatif metabolizma bo-
zulmasi ya da enerji kaynaklari yetersizligi durumlarinda
laktat seviyeleri artar.* Yenidoganlarda MRG kullaniminin
az sayida limitasyonu vardir. Bunlar sedasyon ihtiyaci ve
tetkik stirelerinin uzunlugudur. Yenidoganlarda uygun po-
zisyonlama, kundaklama, beslenme zamaninin ayarlan-
mas1, farmakolojik sedasyon ya da genel anestezi
gerekmeden c¢ekimlerin optimizasyonu i¢in yardime: ola-

bilir.

I HIPOKSIK ISKEMIK ENSEFALOPATI

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE), hipoksik ve/veya is-
kemik stirecler sonucu ortaya c¢ikar. Hiicresel fonksiyon ve
stireclerde kullanilacak enerji substratlarimin eksikligi ile
sonuclanir. Neonatal HIE*de bu duruma primer enerji yet-
mezligi denir.” Yetersiz oksijen durumunda hiicreler anae-
robik solunuma geger ve bunun son iiriinlerinden biri de
laktattir. Primer enerji yetmezliginin ilk 24 saatinde selii-
ler laktat {iretimine MRS oldukga duyarlidir.’ Primer enerji
yetmezliginin bir diger bileseni de Na+-K+ATPaz i¢in ye-
tersiz ATP {iretimi sonucunda olusan sitotoksik ddemdir.
DAG ilk 24 saatte sitotoksik 6demin gésterilmesinde ol-
dukca duyarhidir. Eger primer enerji yetmezligi devam
ederse hiicresel 8liim cesitlerinden biri olan nekroz ve si-
totoksik ddem gelisir. Nekroz inflamatuar stireclere ve va-
zojenik édeme de sebep olur. Sitotoksik 6demi takip eden
vazojenik ddem DAG ve T2AG ile kolaylikla tespit edile-
bilir.”* Apoptozis primer enerji yetmezliginden saatler-
giinler sonra olusan gecikmis hiicresel 6liim ¢esididir. Bu
gecikmis hasar siireci sekonder enerji yetmezligi olarak ta-
nimlanir.’ Terépotik hipotermi tedavisi sekonder enerji yet-
mezligini engellemek ve enerji ihtiyacim azaltmak
acisindan yararhidir.' Preterm HIE'de inflamasyon énemli
iken, term HIE de eksitotoksisite &nemli bir siirectir. Term
HIE deki eksitotoksisitenin Ca bagimli glutamat reseptor-
lerinin araciligiyla oldugu diistintilmektedir. Term do-
gumda bazal ganglia, talamus ve serebral kortekste gecici
yogun glutamaterjik innervasyonunun gosterilmesi hassas
hiicresel bilegenlerin bolgesel dagilimini desteklemektedir.
Bu gri cevher yapilar term neonatal HIE de, beyaz cev-
here veya preterm HIE gri cevhere gore daha sik etkilen-
mektedir.!!

PRETERM/TERM HIPOKSIK ISKEMIK ENSEFALOPATI

Preterm infantlarda uzun stireli- orta siddette hipoksi du-
rumunda periventrikiiler 16komalazi gibi fokal dagilimli
hasar paterni veya daha belirsiz olan difiiz artmus sinyal in-
tensitesi gibi yaygin beyaz cevher hasar paterni ortaya ¢1-
kabilir (Resim 1). Daha ciddi hasarlarda hem beyaz hem
de gri cevherin etkilendigi jeneralize ve global dagilim gés-
teren hasar paterni olabilir.

Term infantlarda ana arteriyel perfiizvon bélgesi s1-
nirlarinda lokalize simir sulama alanlarinda, daha hafif hi-
poksi durumunda periferal serebral kortikal hasar paterni
izlenir. Daha derin hipoksi durumunda éncelikle derin gri
cevher tutulumu olur.”***** Termde internal kapsiil poste-
rior bacaklari myelinizasyonu tamamlandigi icin TIAG de
kolaylikla goriilebilmelidir. Eger bu yap1 term infantta gé-
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RESIM 1: 3 giinliik hipoksik dogum 6ykiisii olan kiz bebek. DAG'de bilateral pe-
niventrikiler beyaz cevherde akut beyaz cevher hasan ile uyumlu difizyon kisit-
lama odaklari izleniyor (beyaz oklar).

riilemiyorsa siklikla santral gri cevher hasarinin indirekt
gdstergesi olarak diistiniilebilir.**

USG kanama, major yapisal anomaliler veya kalsifi-
kasyonu tamimlamak i¢in yardime1 olsa da MRG ile karsi-
lastirildiginda hasarin derecesini oldugundan daha az
gosterdigi icin orta-agir derecede ensefalopati ile prezente
olan term yenidoganlarda USG’nin tek basina kullanimi
onerilmez. HIE ile prezente olan infantlarda hayatin 3.-5.
giiniinde ya da terapétik hipotermi yapildiysa tekrardan
1sinma gerceklestikten sonra MRG uygulanmalidir.”?

Preterm beyni hemorajik ve iskemik beyin hasarina
termden daha yatkindir. Intraventrikiiler kanama (IVK) pa-
togenezi germinal matriks (GM) kirilganligy, fizyolojik ins-
tabilite ve simirli serebral otoregiilasyon periyodunda
serebral kan akiminda dalgalanmalar ile aciklanir.'® Sereb-
ral kan akimindaki dalgalanmalar icin risk faktérlerine sis-
temik kan basincindaki degisimler, anemi, asidoz,
hipo-hiperkarbi 6rnek verilebilir.!! Beynin yiiksek vaskiiler
boélgesi olan subependimal GM intraventrikiiler kanama-

nin primer kaynagidir. Kanama GM’ye smrli kalabilir
veya ventrikiiler sisteme yayilabilir. Periventrikiiler hemo-
rajik enfarkt ciddi IVK ile iliskili parankimal lezyondur,
vendz enfarkt: temsil eder ve tipik olarak periventrikiiler
beyaz cevherde kistik degisikliklere (porensefalik kist) yol
acar (Resim 2).° GM zamanla kiiciiliir ve 34-36. haftada
neredeyse tamamen yok olur. Bu nedenle bu dénemden
sonra IVK insidansi oldukea diistiktiir.!” Ciddi IVK*s1 olan
olgularin %30-50 kadarinda posthemorajik ventrikiil dila-
tasyon (PHVD) gelisir. PHVD tipik olarak IVK sonras: 7-
14 giin sonra olusur ve genelde ciddi IVK ile iliskilidir.”

Serebellar hasar MRG ve USG ile son zamanlarda
saptanmasi sikligi artan bir beyin hasar cesididir. Serebel-
lar hasar 32-34 haftadan kiiciik preterm infantlarin %10-
20°sinde bildirilmistir.'®

Orta ve geg gestasyonel haftalarda hipoperfiizyon ve
iskemiye duyarli uzun penetran arterlerin sonlanmim nokta-
lar1 olan periventrikuler alanlar nekrotik hasara yatkindir.
Beyaz cevher hasar paterni olan kistik periventrikiiler 16-
komalazi (PVL) siklign son yillarda belirgin azalmis olup
yerini daha silik, non-kistik ve difiiz beyaz cevher hasarina
birakmistir ve bu patern MRG ile daha iyi gériilmektedir.®

Preterm yenidoganda germinal matriks kanamasi
(GMK) dért evrede incelenir. Evre 1°de kanama kaudota-
lamik olukta siurhdir. Evre 2°de kanama ventrikiil igeri-
sine acilmistir. Evre 3’te kanama ventrikiil i¢ine acilmis ve
ventrikiil dilatasyonu vardir. Evre 4°te ise intraventrikiiler
kanama ile parankimal kanama bulunur. PVL olarak da bi-
linen pretermin beyaz cevher hasar1 (PBCH) icin USG ev-
releme sisteminde 4 evre bulunur (Resim 2). Evre 1°de
peritrigonal periventrikiiler beyaz cevherde 7 giinden uzun
siiren yamasal ekojenite artis1, Evre 2°de frontoparietale
lokalize kistik degisiklikler, Evre 3’te yaygin periventri-
kiiler kistik lezyonlar, Evre 4’te voliim kaybi1 ve ekojenitesi

RESIM 2: 32 hafta hipoksi Gykusii olan kiz bebek. Koronal T2Ada sag frontalde gegirilmis hemorajik vendz enfarkta sekonder porensefali kavitesi izleniyor (siyah ok). Du-
yarlilik agirhkh gérintileme ve T1A'da, sajda porensefalik kistik alan igensinde ve her iki lateral ventrikil oksipital hormunda seviye veren yaygin hemorajik sinyaller (beyaz

oklar) dikkati cekmekte.
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olan derin beyaz cevher alanlarinda gelisen yaygin kistik
lezyonlar bulunur.”” USG’de anormal néromotor fonksi-
yonun en giiclii gostergeleri evre 3 ve 4 GMK, kistik PVL
ve PHVD'dir.” MRG"de ise orta-ileri beyaz cevher hasari,
serebellar hasar, internal kapsiil arka bacaginin anormal
myelinizasyonu motor bozulmanin ana gdstergeleridir.*'-*

I NEONATAL ENFEKSIYONLAR

Yenidoganda santral sinir sistemi enfeksiyonlan etkilenim
zamanina gore konjenital ve perinatal enfeksiyonlar ola-
rak; etiyolojik olarak ise bakteriyel enfeksiyonlar, viral ve
fungal enfeksiyonlar olarak ayrilabilir. Viral enfeksiyon-
larda tipik radyolojik paternler izlenirken bakteriyel en-
feksiyonlarda goriintiileme bulgulart siklikla non-
spesifiktir. Yenidogan déneminde USG, acik 6n fontanel
aracihigiyla parankim, ventrikiiler sistem ve ekstraaksi-
yal boslugun iyi degerlendirilmesi nedeniyle ilk gériin-
tiileme ydntemidir.

KONJENITAL ENFEKSIYONLAR

Siklikla intrauterin edinilir ve en ¢ok bilinenleri TORCH
(toksoplazma, others (sifiliz, HIV,) rubella CMV ve HSV)
enfeksiyonlaridir. CMV tiim dogumlarin yaklasik %1’ inde
goriilen en sik neonatal viral enfeksiyondur. Fetal enfeksi-
yonun zamani radyolojik bulgulara yansir. Erken enfeksi-
yonda lizensefali, serebellar hipoplazi, ventrikiilomegali,
gecikmis myelinizasyon ve kalsifikasyon goriilebilir. Geg
enfeksiyvonda (18-24 hafta) polimikrogri, serebellar hipo-
plazi ve sizensefali izlenebilir. Migrasyon anomalileri en
iyi 3 boyutlu T1A gériintiillemede saptanir. Parankimal kal-
sifikasyonlar kaba, periventrikiiler ve bazal ganglia alanda
daginik yerlesimli olup BT, USG ya da duyarlilik agirlikly
MRG ile kolayca saptanir. Beyaz cevher hasar1t BT de hi-
podens, T2AG’de hiperintens multifokal odaklar seklinde-
dir (Resim 3). Anterior temporal lobda periventrikiiler
kistler, serebral atrofi, ventrikiilomegali ve lentikiilostriat
vaskiilopati diger radyolojik bulgularidir. Toksoplazma
ikinei en sik konjenital enfeksiyon olup gériintiileme bul-
gular1 CMV’ye benzerdir. CMV’den ayiran dnemli bir
bulgu kortikal malformasyonlarin eslik etmemesidir. Kal-
sifikasyonlar bazal ganglia, periventrikiiler ve kortikal yer-
lesimli olup tedavi sonrasi kaybolur. Konjenital rubella
enfeksiyonunda ventrikiilomegali, beyaz cevherde multi-
fokal T2 sinyalleri, gecikmis myelinizasyon ile bazal gan-
glia, periventrikiiler, kortikal kalsifikasyonlar izlenir.
Konjenital HIV enfeksiyonunda parankimal kalsifikasyon,
subkortikal T2/FLAIR lezyonlarin yani sira subaraknoid
mesafede belirginlesmenin eslik ettigi serebral atrofi belir-
gindir.”
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RESIM 3: intrauterin CMV enfeksiyonu Gykiisti olan hasta. Aksiyal BT gérintiide
sol bazal ganglia ve sol frontal yerlesimli kaba kalsifikasyonlar izleniyor (siyah
oklar). Aksiyal T2 adirfikli seride, perisilviyan alanda daha belirgin olmak Gzere
yaygin polimikrogn gérilmektedir (beyaz oklar).

PERINATAL ENFEKSIYONLAR

Bakteriyel Enfeksiyon

Yenidogan déneminde en sik rastlanan SSS enfeksiyonu
olup erken ve gec baslangicl hastalik olarak ikiye ayrilir.
Grup B streptokok (GBS) ve Escherichia coli en sik iki et-
kendir. Goriintiileme bulgulan enfeksiyonun asamasina bagl
degisiklik gésterir. USG’de ekstraaksiyal bosluklar ve ven-
trikiiler sistem genis ya da piiy-proteindz icerik ile dolu izle-
nebilir. FLAIR ve DAG piiriilan icerigi saptamada son derece
duyarlidir. Ventrikiilitin klasik gériintiileme bulgulan koroid
pleksus genislemesi, ependimal lineer kontrastlanma ve ok-
sipital hornda seviyelenen piiy icerigidir. MRG’de BOS sir-
kiilasyonu bozulmasima ya da periventrikiiler beyaz cevher
hasarina bagl periventrikiiler 6dem izlenebilir. Yenidogan
GBS menenjitlerinde araknoidal kontrastlanma genelde iz-
lenmez. Izlenen olgularda ise girus ve sulkuslar cevreleyen li-
neer kontrastlanma seklindedir ve dural kalinlasma,
kontrastlanma eslik eder. Dural kalinlasma, kontrastlanma
klinik iyilesme sonrasi aylarca sebat edebilir. Subaraknoid,
subdural ve intraventrikiiler bosluklarda fibrin iceren adez-
yonlar olusabilir.* Piiriilan icerik, viiksek viskoziteye bagli
diftizyon kisitlamasi nedeniyle en iyi DAG’de gésterilir.” Ar-
teriyel yapilarnn primer tutulumu, perivaskiiler subpial bos-
luklarm tutulumuna bagli genis va da kiiciik lakiiner enfarktlar
izlenebilir. Enfeksiyon ge¢ asamada parankimi tutarak T1A
hipo-T2A hiperintens, belirsiz sinirl “fokal serebrit” ve son-
rasinda apseye neden olur. Erken serebrit asamasmda kont-
rastlanma ve difiizyon kisitlamasi hafif iken, gec asamada
belirgin hale gelir. Neonatal dénem apseleri farkli olarak fron-
tal, pariatel lob yerlesimli, kesintili kapsiil barindiran, tan
aninda biiyiik lezyonlardir. Piiy icerigine bagh difiizyon gé-
riintiisiinde hiperintensite, ADC haritasinda hipointensite te-
davi yamtimn degerlendirilmesinde kullamilabilir. MRS
anaerobik apse metabolitlerinin (laktat, lipit, asetat, suksinat)
gosterilmesinde kullanilabilir.?®
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Viral Enfeksiyon

En sik rastlanan viral etkenler herpes simpleks virtis
(HSV), enteroviriisler, parekoviriis, koksakiviriis tip A ve
B’dir. Neonatal HSV’de ileri yag gériintiileme paterninin
aksine hemoraji daha azdir. T1A hipo, T2A hiperintens
derin ve periventrikiiler beyaz cevher yerlesimli lezyonlar
difiizyon kisitlamas: gésterir. Minimal meningeal kont-
rastlanma izlenebilir. MRS’ de NAAda azalma ve gluta-
min and glutamatta artis, laktat varligi saptanabilir.
Neonatal dénemde kortikal gri maddede T1A hiper-
T2A’da hipointens gériiniim ile meningeal kontrastlanma
neonatal HSV ensefaliti acisindan stiphelendirmelidir.”*
Gec asamada kortikal-subkortikal kistik ensefalomalazi ve
atrofi gelisebilir.”” Koksakiviriis B ensefaliti tipik olarak
medulla, pons, serebellumu, enterovirusler ise beyin sapim
tutar. Parekoviriislerin radyolojik bulgular arasinda beyaz
cevher nekrozu, periventrikiiler atrofi ver alir.’®

Fungal Enfeksiyon

Sistemik fungal enfeksiyonlar ileri preterm yenidogan-
larda goriiliir. En sik mikroorganizma Candida albi-
cans’dir. Goriintiileme bulgular1 1. haftadan sonra ortaya
cikar. MRG’de supra ve infra-tentorial, multipl, paranki-
mal, ventrikiiler odaklar izlenir. Immiin yanita bagh degi-
siklik gésteren nodiiler, halkasal kontrastlanma paternleri
saptanabilir. Dissemine aspergilloziste kortikal damarlarda
dilatasyon, kontrastlanma, trombiise bagl kortikomediil-
ler bileskede T2A hipointensite ya da kanama odaklar1 go-
riilebilir.

I NEONATAL HiPOGLISEMI

Hipoglisemi yenidoganin en énemli ve en sik metabolik
sorunudur. Hipoglisemi, HIE ve metabolik iskemilere yol
acabilir. Klasik gériintimde oksipito-parietal beyaz cev-
herde T2 AG veya FLAIR hiperintensitesi, ADC’de difiiz-
yon kisitlamasi ile uyumlu geri déniisli diisiik sinyal
izlenir. Bunun disinda insular korteks, beyaz cevher he-
morajileri, bazal ganglia, talamus ve internal kapsiil pos-
terior bacag: tutulabilir.”® Kronik evrede serebral beyaz
cevher atrofisi, voliim kayb1 ve kistik ensefalomalazi ile
sonuclanir (Resim 4).

I BILIRUBIN ENSEFALOPATISI

Kernikterus neonatal dénemde indirekt billirubinin depo-
zisyonu sonucu ortaya ¢ikan nérolojik durumdur. MRG,
yanlis pozitif olma riski nedeniyle ensefalopatisi olmayan
ciddi hiperbilirubinemili yenidoganlarda rutin olarak kul-
lanilmamalidir. Akut bilirubin ensefalopatisi olan yenido-
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RESIM 4: Nobet sikayeti ile gelen hasta. Koronal FLAIR da bilateral posterior ok-
sipital beyaz cevherde sinyal artisi (beyaz oklar) ve kortekste volim kaybi izlen-
mektedir.

ganlarda erken dénemde globus pallidus, subtalamik niik-
leus, talamus, hipokampus, putamen ve kranial sinirlerde
artmis T1 sinyali goriilebilir. Kronik dénemde globus pal-
lidus ve subtalamik nukleuslarda bilateral artmis T2 sin-
vyali tipik bulgulardir.*®

I METABOLIK HASTALIKLAR

Neonatal dénemde metabolik hastaliklar epileptik ensefa-
lopatilerin de yer aldig1 degisik noérolojik tablolara yol aca-
bilir. Tedavi edilmez ise oliimeiildiir. Bu yiizden
néroradyolojik bulgularina asina olup erken tam koyulmast
son derece énemlidir. Patogenetik mekanizmalara gére
radyolojik bulgular da farklilik gésterir. Ure siklus defekt-
lerinde difiiz korteks, subkortikal beyaz cevher 6demi T1A
hipo, T2A hiperintens izlenir. Talamus tutulumu olmadan
globus pallidus ve putamen T2 hiperintensitesi, iire siklus
defektlerini HIE den ayirir. Perirolandik ve insular kor-
tekste T1 hiperintensitesi izlenebilir. Derin gri cevherde
“dantel benzeri” difiizyon kisitlamasi tire siklus defektini
destekler. MRS’de glutamat- glutamin artis1 ve lipid/lak-
tat piki izlenir. Akcaagac surubu idrar hastaligi yasamin ilk
haftasinda ortaya ¢ikar. USG’de periventrikiiler beyaz cev-
her, bazal ganglia ve talamusta simetrik ekojenite artis1 iz-
lenir. Myelinize beyaz cevher (dorsal beyin sapi1, internal
kapsiil posterior bacagi, krus serebri), talamus, globus pal-
lidusun T1A hipo, T2A hiperintens ve ADC’de hipointens
olusu hastaliga 6zgii “intramyelinik ddem”e isaret eder.
NAA’da azalma, laktat piki ve 0,9 ppm’de dalli zineirli ke-
toasidlere bagli anormal pik MRS bulgularidir. Propiyonik
asideminin neonatal radyoloji bulgular1 nonspesifik olup
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RESIM 5: Molibden kofaktor eksikligi tanisi alan 7 gunliik erkek bebegin Beyin
MRG'sinde (Ust sira) Difiizyon agirikh gorintilemede bilateral serebral hemisfer-
lerde kortikal sitotoksik ddem ile uyumlu yaygin difizyon kisittama alanlan izlen-
mekte. Hastanin takip MR'inda (alt sira) difizyon agidikh gorintilemede bilateral
talamuslarda sitotoksik 6dem ile uyumlu difizyon kisittama alanlan izlenmekte
(beyaz oklar), koronal T2A'da periventnikiller beyaz cevher alanlannda multipl mak-
rokistler (siyah oklar) ve yaygin ensefalomalazik degigiklikler dikkati cekmektedir.

internal kapsiil, globus pallidusta difiiz sitotoksik 6dem iz-
lenirken bazal ganglia normal izlenebilir. Mitokondriyo-
patilerde, neonatal dénemde infant dénemin aksine bazal
ganglia hasari nadirdir. Frontal ve temporalde simetrik bi-
lateral subkortikal beyaz cevher ddemi, voliim kaybina
bagli ventrikiil belirginlesmesi, internal kapsiil T1 parlak
sinyalinin kaybolmasi, beyin sap1 tutulumu gibi degisik
radyolojik bulgulari vardir. Lezyonlar 2-4 haftaya dek di-
fiizyon kisitlayabilir. Siilfit oksidaz ve molibden kofaktér
eksikliginde izlenen kortikal nekroz ve genis kaviter 16ko-
ensefalopatiler, derin asfiksinin radyolojik bulgularini tak-
lit edebilir (Resim 5). Bir peroksizom biyogenez bozuklugu
olan Zellweger sendromunun tipik radyolojik bulgular:
kortikal malformasyonlar (perisilviyan polimikrogri,
pakigri), subependimal germinolitik kist, gri-beyaz cevher
atrofisi ve hipomyelinizasyondur. Non-ketotik hiperglisi-
nemide en sik izlenen yapisal patolojiler korpus kallosum
agenezisi ve vermis hipoplazisidir. Myelinize beyaz cev-
herde izlenen “myelin vakuolizasyonu™ simetrik T2 hipe-
rintensitesi ve difiizyon kisitlamasi olarak gériiniir.
MRS’de 3,55 ppm’de izlenen karakteristik glisin piki tam
ve tedavi takibinde yardimeidir.?*¥

I NEONATAL BEYIN TUMORLERI

Hayatin ilk 2 ayinda gériilen tiimérler pediatrik beyin tii-
mdrlerinin yaklasik %1-2"sini olusturur. Neonatal déne-
minde tan alan tiimdrlerin neredeyse hepsi konjenital
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orijinlidir ve bu dénemde siklikla prezente olup tespit edi-
lecek kadar biiyiik boyutlu tiimérlerdir. Diger yavas seyirli
tiimérler yenidogan dénemi disinda prezente olacaktir.™

Literatiirde en sik neonatal beyin tiiméri bir germ
hiicreli tiimér olan teratomdur. Bunun disinda koroid plek-
sus tiimorii ve embriyonal tiimérler de siklikla gériilmek-
tedir. Cok tabakali rozet olusturan néroektodermal tiimér
(Embryonal tumor with multilayered rosettes-ETMLR),
medulloblastoma ve atipik teratoid/rabdoid tiimérdiir
(ATRT).3** Intrakranial teratomlar intrakranial neonatal
tiimérlerin yaklasik yarisim olusturur. Cogunlugu pineal
gland bolgesinde ve suprasellar alanda goriiliir. Teratomlar
indiferansiye dokularin varligina gére matiir ve immatiir
olarak simiflandinlir. Goriintiilemede, matur ve immatur te-
ratoma kistik ve solid komponentler iceren heterojen kit-
leler olarak gériintiilenir. Teratom karakterizasyonunda BT
ve MRG’nin rolii vardir. BT kalsifikasyon gériintiilenme-
sinde tstiinken MRG yag, kist, solid doku gibi farkli do-
kularin saptanmasinda tistiindiir. Matiir teratomlar daha sik
kalsifikasyon/mineralizasyon, yag icerir, boyutlar1 daha
kiciik iyi siurlt kitleler olup belirgin reaktif 6dem eslik
etmez. Immatiir teratomlar genellikle yag ve kalsifikas-
yon/mineralizasyon icermezler, daha biiyiik boyutlu, sinir-
lar1 belirsiz kitlelerdir ve cevresinde belirgin reaktif 6dem
olur (Resim 6). Matiir teratomlarda genellikle total cerrahi
eksizyonla kiir saglanirken immatiir teratom prognozu daha
kotiidiir.*® Heterojen ve kotii diferansiye olan embriyonal
tiimérlerin, giincellenen WHO siniflamasinda ATRT, me-
dulloblastoma ve yeni subtip olan eskiden PNET olarak ad-
landirilan tiimorlerle 6rtiisen cok tabakali rozet olusturan
néroektodermal tiimér (ETMLR) subtipleri bulunmakta-
dir. Intrakranial ATRT agresif WHO IV tiim&r olup histo-
lojisinde rabdoid hiicreler bulunur. Gériintiilemede siklikla
solid, kistik, nekrotik bilesenler iceren biiyiik heterojen kit-
leler olup supra-infratentoryal, intraventrikiiler pineal ve
suprasellar gibi cesitli yerlerde bulunabilir. Hiperselliileri-
teye bagl medulloblastom benzeri T2 hipointensitesi ve
diftizyon kisitlamas: gésterir.’”” ETMR son zamanlarda ta-
nimlanmis molekiiler bazli subtip olup ortak C19MC gen

RESIM 6: intrauterin goruntilemede immatir teratom tanisi alan 1 gunlik kiz
bebek. Orta hatta yerlegim gosteren, her iki lateral ventnkild dolduran, kistik alan-
lar igeren, heterojen kontrastlanan, genis kompleks kitle lezyonu izleniyor.
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amplifikasyonu bulunan embriyonal tiimérleri icermekte-
dir. Literatiirde sinirh sayida olgu sunumu olup frontal lob,
beyin sapi, serebellum ve spinal kordda ortaya ¢iktigi ve
medulloblastoma benzer MRG bulgulart ggsterdigi bildi-
rilmistir.*® Koroid pleksus tiimérleri serebral ventrikiil ko-
roid pleksus epitelinden kiken alan neoplazilerdir. Koroid
pleksus papillomlari perinatal dénemde en sik karsilasilan
koroid pleksus tiimérleri olup bunu koroid pleksus karsi-

nomlar izler. Gériintiilemede yogun kontrastlanan, iyi sinurh,
lobiile konturlu yapraksi lezyonlardir. Leptomeningeal ya-
yilim her iki tiimér tipinde de gézlenebilmekte olup gé-
riintiileme ile ayrimi net yapilamaz. Hidrosefali sik
rastlanan bir prezentasyon seklidir.**** Astrositik tiimérler
yenidoganlarda en sik gériildiigii cocukluk yaslarindakinin
aksine genellikle posterior fossa disinda ve daha agresif se-
yirlidir.?®40
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