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DERGI YONERGESI

1. Tamim ve Amacg
Bu yonerge, Tirk Radyoloji Dernegi’nin yaym organi olan Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel acidan

yiiksek nitelikli olmas1 amaciyla, yayin politikasini ve isleyisini tanimlamaktadir. Icerikte yer alan maddeler Tiirk

Radyoloji Dernegi’nin bilimsel politikalar: ve tiiziigiinde yer alan prensiplere uygun hazirlanmistir.

Tiirk Radyoloji Dernegi’nin bilimsel yaymi olan Diagnostic and Interventional Radiology disinda, yilda 3 kez

Tiirkge olarak yaymlayacagi Tiirk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diger branglarda gérev yapan hekimlerin,

secilmis konularda giincel bilgi ve deneyimlere ulagsmasini ve asistan egitimine katki saglamay1 amaglamaktadir.

2. isleyis

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor Yardimcisi’dan olusur.
Editorler Kurulu derginin Yazim Kurallari’n1 belirler.

Her say1 i¢in, Editorler Kurulu tarafindan ana konu baslig1 ve Konuk Editér belirlenir.

Konuk Editér, Editérler Kurulu tarafindan belirlenen gergeve ve verilen siire iginde yayinlanacak olan yazi
basliklarini ve bu yazilar1 hazirlayacak olan kisileri belirleyerek Editdrler Kurulu’na sunar.

Editorler Kurulu’nun onayini takiben yazarlara davet mektuplari gonderilir.

Yazilar Konuk Editor tarafindan kontrol edilir ve diizeltmeler yapildiktan sonra Editérler Kurulu’na goénderilir.
Editorler Kurulu tarafindan kontrol edilen yazilar baski planina aktarilir. Editdrler Kurulu bu asamada
yazilarin igerigi ve yazarlartyla ilgili diizenleme yapma yetkisine sahiptir.

3. Editorler Kurulu’nun Ozellikleri

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi Y 6netim Kurulu tarafindan ii¢ sene i¢in atanir. Editorler Kurulu’nda
en fazla iki dénem goérev almabilinir.

Editorler Kurulu’na atanacak kisilerin Web of Science’ta indekslenen tip dergilerinde yaymlanmis en az 30
adet yayini olmalidir.

Bu yaylarin en az 10 tanesi aragtirma yazis1 olmalidir.

Bu yaymlarin en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

4. Editorler Kurulu’nun Sorumluluklar:

Derginin amaglarini ve yayin politikasint TRD Yo6netim Kurulu ile birlikte belirlemek
Baskinin zamaninda yapilmasini ve devamliligini saglamak

Yazilarn igerigini denetlemek ve diizenlemek

Konuk Editér’i ve ana konu basgligini belirlemek ve yazarlar1 onaylamak

Gerek goriildiigiinde konuk editore alt konu bagliklar1 ve yazar 6nerisinde bulunmak

5. Konuk Editor’iin Ozellikleri

Konusunda, uluslararasi derneklerin yonetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif gérev almis olmali ya da
asagidaki kurallari kargilamalidir.

Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayinlanmis en az 30 yayimi olmalidir.

Yayinlarin en az 8 tanesi arastirma makalesi olmalidir.

Yaynlarin en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

6. Konuk Editor’iin Gorevleri

Gtincel konulu yazi1 basliklarini Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazarlar1 Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazilar siiresi iginde yazarlardan toplamak

Yazi igeriklerini, gorselleri, tablolar1 ve kaynaklari kontrol etmek ve diizeltmeleri yapmak
Her yaz1 igin bilimsel igerik yoniinden hakemlik yapmak



AMACLAR VE KAPSAM

Tiirk Radyoloji Seminerleri, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin siirekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda sadece elekt-
ronik olarak yayinlanmaktadir. Yayin dili Tiirkge olan dergi Nisan, Agustos ve Aralik aylarinda olmak {izere yilda
3 say1 yayinlanmaktadir.

Derginin 6ncelikli hedefi, kanita dayali tip literatiiriine yansimis olan en giincel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji
alaninda calisan hekimlere ve ilgili diger branslarda gorev yapan hekimler ve saglik profesyonellerine pratik bir
sekilde aktarmaktir.

Derginin yayin politikas1 ve Editoryel isleyisi, Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor
Yardimcisi’dan olusan Editorler Kurulu tarafindan, uluslararasi biyomedikal yayincilik standartlari ve etik prensip-
lere bagli kalinarak belirlenir ve denetlenir.

Editorler Kurulu her say1 i¢in radyolojinin alt konularindan bir ana baslik belirler ve igerik planlamasi ve koor-
dinasyonu i¢in Konuk Editor atanir. Konuk Editér yazilarin basliklart ve yazarlarini planlayarak Editorler Kuru-
lu’nun onayna sunar. Yazilarin basim dncesi denetimi ve igerik diizenlemeleri Konuk Editor ve Editorler Kurulu
tarafindan yapilir. Yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina aittir.

Dergide yayinlanan yazilar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayinlanmaktadir.

Derginin mali kaynaklari, reklam gelirleri ve Tiirk Radyoloji Dernegi fonlarindan olugmaktadir. Reklam vermek
isteyen kurulusglar Tiirk Radyoloji Dernegi’ne bagvurmalidir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakki ve yayilanan igeriklerin telif haklar1 yazarlarin yazili izinleriyle Tiirk
Radyoloji Dernegi’ne aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim iceriklerin kullanim1 ve tipki basimlari igin
Tiirk Radyoloji Dernegi’ne miiracaat edilmelidir.

Editorler Kurulu

Adres : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara
Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yaymnci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394 Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul
Telefon :+90212217 17 00

Faks 149021221722 92

E-posta :info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



YAZIM KURALLARI

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editorler Kuru-
Iu ve Konuk Editor tarafindan belirlenen ve davet edilen
yazilar yayinlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen
yazilar degerlendirmeye alinmaz.

Davet edilen kisiler yazilarini agsagida belirtilen format-
larda hazirlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net
web sayfasi tizerinden dergiye gondermelidir. Yazilarin
hazirlanmasi asamasinda bu kurallara riayet edilmesi
derginin yayin siireglerinin hizli ve saglikli bir sekilde
ylriitiilmesi agisindan énemli oldugundan tiim yazarla-
rin bu kilavuza uygun hareket etmeleri Editorler Kurulu
tarafindan beklenmektedir.

Genel Kurallar

1. Yazilar bilimsel agidan iist diizeyde olmali ve en
giincel kaynaklarla desteklenmelidir.

2. Daha dnce baska bir dergi veya kitapta yayinlan-
mamis ya da yayin igin degerlendirme asamasin-
da olmamalidir.

3. Metinler 6zgiin hazirlanmali, bagka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamali veya yabanci kaynak-
lardan geviri yapilmamalidir. Tiim yazilar baski
oncesi iThenticate programi {izerinden asirma ve
kopya yayin yonlerinden incelenecek ve literatiir-
deki diger yaymlarla benzesme oranlar1 yiiksek
bulunan yazilar yazarlarina iade edilecektir.

4. Yazilarda yer verilen tablolar, sekiller, resimler
ve diger gorseller 6zgiin olmali, baska bir kay-
naktan alindiysa Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde
tekrar yayinlanabilmesi i¢in gerekli izinler yazar-
lar tarafindan alinmali ve izin belgeleri dergiye
gonderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnizca yaymnlanmig ya da
yaymlanmak iizere kabul edilmis ve miimkiin ol-
dukea yeni ¢aligmalar kullanilmalidir. Ulagilmasi
miimkiin olmayan ve veri tabanlarinda indekslen-
meyen kaynaklar kullanilmamalidir.

6.  Ozellikle tablolar, metni agiklayici ve kolay anla-
silir hale getirecek bicimde hazirlanmali ve met-
nin tekrari niteliginde olmamalidir.

7. Her yazida en fazla iki isim olmali ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik {invani ya da
egitim hastanelerinde 10 y1ilin lizerinde uzmanligi
bulunmalidir. Her sayida, bir yazarin en fazla bir
adet yazis1 yayinlanabilir.

8.  Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da
indekslenen dergilerde ¢ikmis en az 15 yazis1 ol-
mali, bu yayinlardan en az 8 tanesi aragtirma ma-

kalesi olmal1, en az 5 tanesinde ilk isim olmalidir.
9. Yazilar derginin yaymlanma tarihinden en geg¢ 5
ay oncesinde konuk editore iletilmis olmalidir.

Teknik Kurallar

1. Yazilar Microsoft Office Word programinda, Ti-
mes New Roman yazi karakterinde, 12 punto,
cift satir aralikli ve sayfa kenar1 bosluklar1 2.5 cm
olarak hazirlanmalidir.

2. Derginin yayn dili Tiirk¢e oldugundan yazi dos-
yalarinda yer alan tiim igerikler sadece Tiirkge
dilinde verilmelidir.

3. 1lk sayfada yazinin bashg1, 500 bosluksuz karak-
ter sayisini gegmeyecek sekilde 6zeti, yazarlarin
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta
adresleri ve telefon numaralar1 yazilmalidir.

4. Ikinci sayfadan itibaren yazimin tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazinin konusuna uygun bir
sekilde yazarlar tarafindan belirlenen alt baglik-
lara boliinmelidir. Tam metin kelime sayisinin
alt ve iist sinir1, yazinin konusuna uygun olacak
sekilde Konuk Editor tarafindan yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazildiktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynaklarin alt ve iist stirt yazinin konusuna
uygun olacak sekilde Konuk Editor tarafindan ya-
zarlara bildirilecektir. Tiim Kaynaklar ciimle son-
larinda koseli parantez iginde yazilmali ve metin
icinde gegis sirasina gore listelenmelidir. Kaynak
yazim stilleri agagida verilen formata uygun olma-
Iidir.

* Al ya da daha az yazarli kaynaklarda tiim
isimler yazilmali, yazar sayisi altiy1 astigin-
da ise, ilk alt1 yazarin ismi yazilarak arka-
sindan tam metni Tiirk¢e olan kaynaklarda
“ve ark.”, Ingilizce olan kaynaklarda ise “et
al.” ifadesi eklenmelidir.

e Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J,
Roskomun H. A randomized comparison
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

» Kitap boliimii: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis:
Mosby; 1974.p.273-85.

» Tek yazarl kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New
York: Marcel Dekker; 1993.



* Yazar olarak editor(ler): Norman IJ, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care for
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

* Toplantida sunulan makale: Bengisson S.
Sothemin BG. Enforcement of data protec-
tion, privacy and security in medical infor-
matics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva,
Switzerland. Amsterdam: North-Holland;
1992.p.1561-5.

+ Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of
Health and Human Services (US). Office of
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860.

+ Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization
(dissertation). St. Louis (MO): Washington
Univ. 1995.

* Yayina kabul edilmis ancak heniiz basilma-
mus yazilar: Leshner AI. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med
In press 1997.

+ Erken Cevrimici Yayin: Aksu HU, Ertiirk
M, Giil M, Uslu N.Successful treatment of a
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub
ahead of print]

+ Elektronik formatta yayinlanan yazi: Morse
SS. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerg Infect Dis (serial online)
1995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24
screens). Available from: URL: http:/ www.
cdc.gov/ncidodlEID/cid.htm.

Tablolar Microsof Office Word programinda “Tab-
lo Ekle” 6zelligi kullanmilarak hazirlanmali ve Kay-
naklar’dan sonra metin iginde gegis sirasina uygun
olarak yerlestirilmelidir. Her yazi i¢in belirlenen
tablo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.

Gorseller (Sekil ve Resim) tam metinde gecen
konular1 agiklamaya yetecek sayida olmali, yiik-
sek ¢ozliniirliklii ve en az 300 dpi jpeg dosyasi
formatinda online sisteme ayrica yiiklenmelidir.
Gorselerin numaralandirmalar: metin iginde isa-
retlenmeli ve alt yazilar1 tam metin dosyasinin

10.

11.

12.

13.

14.

15.

sonuna eklenmelidir. Her yazi i¢in belirlenen tab-
lo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.
Video ve hareketli goriintiilerle desteklenen ya-
zilar derginin siirekli tip egitimi amacina hizmet
etmesi acisindan degerli ve 6nemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatin-
da hazirlanmal1 ve ayr1 bir dosya olarak sisteme
yiiklenmelidir.

Tablo ve gorsellerin basliklarinda ve yazi iginde
antlmasinda Arabik rakam yazilmali, Roma ra-
kamlar1 kullanilmamalidir.

Gorseller, videolar ve hareketli goriintiilerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalidir.

Metin, tablo ve gorsellerde kullanilan ondalik sa-
yilar virgiil ile ayrilmalidir.

Paragraflarin ilk climleleri kisaltma ile baslama-
malidir.

Farmasdtik tirtinler jenerik isimleriyle yazilmali,
ticari marka adi kullanilmamali; tibbi malzeme
ve aygit isimlerinde ise marka ve firma ismi ile,
sehir ve tilke bilgisi yer almalidir.

Hazirlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet
¢oktan se¢meli soru hazirlanmali ve dogru yaniti
isaretlenmelidir.

Yaym Hakki Devir Formu doldurularak imzalan-
mal1 ve dergiye gonderilmelidir. Yazarlar imzala-
diklar1 formu tarayicidan gegirerek sisteme PDF
veya JPEG formatinda yiikleyebilecekleri gibi,
E-posta, faks veya kargo ile de asagida yazili Ya-
yinc1 adreslerine gonderebilirler. Yaymn Hakki De-
vir Formu gonderilmeyen yazilar basilmayacaktir.

Her tiirlii konuda bilgi ve destek almak i¢in asagida ya-
zil1 adresler araciligiyla Editorler Kurulu ve Yaymer ile
iletisim kurulabilir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya
Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara

Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yayinci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394
Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul

Telefon :+90212217 17 00

Faks 1490212 2172292

E-posta : info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



Pediatrik Néroradyoloji

KONUK EDITORDEN

Degerli meslektaglarim,

Nororadyoloji biz radyologlarin iizerine titizlikle egildigi, seminer ve
kongrelerine yogun ilgi gosterdigi onemli konu basliklarindan birisi.
Pediatrik nororadyoloji, eriskine gore ¢ok sayida farkli bagliklar iceren,
iizerinde 6nemle durulmasi gereken konu bagliklarindan.

Kranial ve spinal bolgenin, fetal donem ve sonrasindaki gelisim siireci,
konjenital ve edinsel nedenli patolojiler, travmalar ve kitleler Tiirk

Radyoloji Seminerlerinin bu sayisinda temel hedeflerimiz oldu. Yazilan
cogu konu igerigi giiniimiizde dakikalar igerisinde yerini yeni bilgilere birakmaktadir. Emegi gegen tiim
arkadaglarim, bunun bilinciyle en son literatiir bilgileri esliginde, ellerindeki degerli arsiv goriintiilerini
sizlere sunmus oldular.

Bu sayiya katki saglayan, konularinda uzman degerli akademisyen arkadaglarima emeklerinden dolay1
tesekkiir ediyorum. Caba ve emegin oldugu her durumda hata ve eksiklerimiz muhakkak olacaktir.
Temennimiz bunlart minimuma indirip ilgilenen meslektaglarimiza amagladigimiz bilimsel katkiy1
saglayabilmektir. Hepinize emegi gecen tiim arkadaslarim adina saygilar sunuyorum.

Prof. Dr. Ahmet SIGIRCI
Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyolojisi Bilim Dals,
Malatya, Tiirkiye

vii



viii

Pediatrik Néroradyoloji

HAZIRLAYANLAR

AHMET SIGIRCI, inénii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyo-
lojisi Bilim Dali, Malatya, Tiirkiye

ALPAY ALKAN, Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal, Istanbul, Tiirkiye

BAHAR ATASOY, Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal, istanbul, Tiirkiye

EDA ALMUS, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyolojisi Bilim
Dal1, Ankara, Tiirkiye

FATMA CEREN SARIOGLU, Dokuz Eyliil Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk
Radyolojisi Bilim Dal1, izmir, Tiirkiye

HANDAN GULERYUZ, Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyo-
lojisi Bilim Dali, Izmir, Tiirkiye

iREM SARI KARABAG, Ondokuz Mayis Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk
Radyolojisi Bilim Dali, Samsun, Tiirkiye

MEHMET H. ATALAR, Cumhuriyet Universitesi T1p
Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyolojisi
Bilim Dali, Sivas, Tiirkiye

MELTEM CEYHAN BILGIiCi, Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dals,
Cocuk Radyolojisi Bilim Dali, Samsun, Tiirkiye

SUAT FiTOZ, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyolojisi Bilim
Dal1, Ankara, Tiirkiye

ZEYNEP YAZICI, Uludag Universitesi T1p Fakiilte-
si, Radyoloji Anabilim Dali, Cocuk Radyolojisi Bilim
Daly, Bursa, Tiirkiye



Pediatrik Néroradyoloji
Icindekiler

Beyin Gelisimi ve Miyelinasyon 294

Mehmet H. Atalar

Beynin gelisimi ve miyelinasyon, izlenebilen dinamik siireclerdir. Miyelinizasyon, esas olarak
postnatal déneme ait bir siirectir. Bu siireclerin bilinmesi ve nérogdriintiileme yontemleri ile
gosterilmesi 6nemlidir. Manyetik rezonans goriintiileme, bir tarama araci olarak santral sinir
sistemi (SSS) gelisimini ve olgunlasmasini hem prenatal hem de postnatal donemde ayrintili
olarak gosterebilir ve SSS anatominin daha spesifik olarak degerlendirilmesinde faydaldir.

Metabolik ve Toksik Pediatrik Beyin Bozukluklari 306

Bahar Atasoy, Alpay Alkan

Toksik metabolik ensefalopatiler, metabolizma bozukluklari sonucu ortaya ¢ikan iiriinler veya
maruz kalinan ekzojen toksinlerin SSS iizerinde yan etki olusturabilmesi sonucu ani baglangic-
11 biling bulanikligi, fokal ndrolojik defisit, davranis degisiklikleri ve/veya ndbet gelisimi gibi
nonspesifik semptomlar ile sonuglanan serebral fonksiyon bozuklugudur. Bu etki genellikle
derin gri cevher, beyaz cevher ve serebral korteks tutulumu ile seyretmekte ve simetrik ve dif-
fiiz tutulum alanlar1 olusturmaktadir. Patofizyolojisi multifaktoriyel olup etiyolojiye gore degi-
sebilmekte ve genellikle ndroinflamasyon, nérotransmisyonda bozulma veya sitotoksik hasar
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Maruziyet siiresine bagli olarak geri doniisiimsiiz mikroyapisal
degisikliklere yol agabilmektedir. Erken donemde MRG noérolojik disfonksiyon ile sonuglanan
akut tutulum alanlarim gdstermede, kronik donemde ise ndrolojik sekel gelisimini ongdrmede
yardimcidir. Ancak klinik durum ve beyin lezyonlariin yayilimi ve ciddiyeti bazi durumlarda
Ortlismeyebilmektedir. Ortaya ¢ikan semptomlarin nonspesifik olmasi sebebiyle goriintiileme
bulgularinin taninabilmesi etiyolojiyi belirleme agisindan 6nemlidir. Ayrica maruz kalinan tok-
sik ajanlarin ve lezyonlarin topografik yayilimlarinin bilinmesi de diger ensefalopati olusturan
durumlar ekarte etmek agisindan faydalidir. Bu yazida giinliik pratikte daha sik karsilagtigimiz
ve goriintiileme bulgularinin taninmast ile ayirici tant olusturmada kolaylik saglayacagini dii-
siindiigiimiiz baz1 kazanilmig metabolik ve toksik ensefalapatiler sunulmustur.
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Fatma Ceren Sarioglu, Handan Glilerytiz

Pediatrik kraniospinal travmalar, mortalite ve morbidite dnemli bir nedenidir. Bilgisayarli
tomografi ile kemik fraktiirleri ve vaskiiler yaralanmalar degerlendirilir. Manyetik rezonans
goriintiileme ile bilgisayarli tomografide gii¢liikle saptanabilecek lezyonlar i¢in kullanilir. Kra-
niospinal yaralanmalarin tanis1 ve komplikasyonlarin bilinmesi hekimlerin en 6nemli sorumlu-
luklarindandir. Radyologlarin biiyiiyen bir iskelete sahip olan ¢ocuklarin, normal ve normalin
varyant1 anatomik olugumlarini travma bulgularindan ayirt edebilmesi gereklidir.
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Icindekiler

Fakomatozlar

Ahmet Sigirci

Fakomatozlar, genelde herediter, primer olarak santral sinir sistemi, deri ve bag dokusunu etkile-
yen bir grup patolojidir. Amacimiz dort ana grup fakomatoz patolojisinin (N6rofibromatozis, Tiibe-
roskleroz Kompleks, von Hippel Lindau Sendromu, Sturge Weber Sendromu) 6zellikle radyolojik
gorlintiileme basta olmak iizere temel 6zelliklerini dokiimante etmek, tan1 ve takip asamasinda bi-
linmesi gerekenleri vurgulamaktir.

Pediatrik intrakranial Kitleler

Eda Almus, Suat Fitoz

Beyin tiimorleri gocukluk ¢aginin ikinci siklikta gériilen neoplazileri olup ¢ogunlukla 10 yas al-
tinda izlenirler. Gorlintiileme yontemlerine erigim kolayligi ve MR inceleme sayesinde tiim diin-
yada erken doénemde tan1 alan pediatrik intrakranial kitle oraninda artis s6z konusudur. Intrakra-
nial kitle baslig altinda santral sinir sistemi (SSS) tiimérleri, intrakranial kistik kitleler ve timor
benzeri lezyonlar yer almaktadir. Klinik prezantasyonlar1 yerlesimlerine gore oldukega farklilik
gosteren lezyonlarin tanisinda laboratuvar bulgulari 6nem tagir.

Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Zeynep Yazici

Dogumsal spinal malformasyonlar, embriyonik donemde spinal kordun olusumunda meydana
gelen bozukluklar neticesi ortaya ¢ikar; deri, kas, kemik, meninksler ve ndral dokuyu igeren
arka orta hat yapilariin, anormal bir sekilde farklilagmasi ve/veya kapanmasi ile karakteri-
zedir. Bu kompleks anormalliklerin dogru olarak teshis edilmesinde, radyoloji temel bir role
sahiptir. Spinal disrafizm goriintiilemesinde ana yontem, manyetik rezonans (MR) incelemedir.
Radyolojik bulgularin 6zellikle klinik bulgularla birlikte degerlendirilmesi, dogru tan1 koyma-
y1 kolaylastirir. Radyolog, spinal disrafizmin terminolojisi ve siniflamasi ve spinal disrafizme
eslik edebilecek anomaliler hakkinda dogru ve ayrintili bilgiye sahip olmalidir.

Pediatrik Spinal Kitleler

Meltem Ceyhan Bilgici, irem Sari Karabag

Spinal tiimérler cocukluk ¢agi tiimdrleri igerisinde oldukga nadir goriilen tiimorlerdir. Yerle-
sim yerlerine gore intramediiller, intradural ekstramediiller, ekstradural olarak siniflandirilirlar.
Klinik bulgular hastaligin baslangicinda nonspesifik oldugundan goriintiileme yontemleri tani
koymada 6nemli rol oynar. Gériintiileme yontemleri igerisinde Manyetik Rezonans Goriintii-
leme, primer inceleme yontemidir.
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Beyin Gelisimi ve Miyelinasyon

Mehmet H. Atalar

OGRENME HEDEFLERI

® insan beyninin gelisimini tanimlamak.

m Santral sinir sistemi miyelinasyonunu de-
gerlendirmek.

m Miyelinasyon degerlendirmesi icin faydali
kilometre taslarini ortaya koymak.

® Normal varyasyonlar ve tuzaklar hakkinda
bilgi vermek.

Atalar MH. Beyin Gelisimi ve Miyelinasyon. Trd Sem 2019; 7: 294-305.

GiRiS

Miyelinasyon, fetal yasam boyunca baslayan
ve ¢ogunlukla dogumdan sonra, en azindan
onceden tanimlanmis bir sekilde tiglinci yilin
sonuna kadar devam eden dinamik bir siireg-
tir. Hem normal hem de anormal beyin gelisi-
mi sirasindaki beyin biiylimesi degisikliklerini
daha iyi anlayabilmemiz i¢in nérogelisimin
degerlendirilmesine izin vermek i¢in normal
beyin gelisimindeki miyelinasyon siirecini ka-
rakterize etmek faydalidir. Manyetik rezonans
goriintiilleme (MRG), bebeklerde miyelinasyon
gelisimini degerlendirmek i¢in giivenli, inva-
ziv olmayan bir yontemdir. 1980°lerin baginda,
bilgisayarli tomografi, pediatrik yas grubunda
beyin beyaz madde yogunlugunu gostermesi
yoluyla miyelinlesmenin genel degerlendir-
mesine izin verdi. Bununla birlikte, 1980’ler-
den sonra, MRG’nin klinik uygulamaya girisi
ile miyelin olgunlagmasinin tam olarak ortaya
konmasi saglandi. Miyelin degerlendirmesi, o
zamandan beri pediatrik nérogdriintiilemenin
rutin bir yoni haline gelmeye basladi. Giinii-

miizde MRG sekanslarinin bir kombinasyonu-
nu inceleyerek, radyologlar ve klinisyenler bir
¢ocugun miyelin gelisiminin normal mi, gecik-
meli mi yoksa anormal mi oldugunu hizli ve
giivenilir bir gekilde belirleyebilmektedirler.

EMBRIYOLOJI

Insan beyni dort gelisim asamasindan ge-
cer: (1) dorsal indiiksiyon (primer ve sekonder
ndrulasyon), (2) ventral indiiksiyon (6n beyin
paterni), (3) ndronal proliferasyon ve go¢ ve
(4) miyelinasyon. Santral sinir sistemi (SSS),
intrauterin yasamin 3. haftasinda kalinlagmis
noral plak seklinde belirir. Noral plak, primitif
cukur oniinde, orta dorsal bolgede yer almakta-
dir. Noral plak’mn kenarlar1 yukariya dogru ka-
bararak noral katlantilar1 olugturur. Sonraki d6-
nemde bu katlantilar kabarikliklar1 artarak orta
hatta dogru yaklasarak noral tiipii sekillendir-
mek tlizere fiizyon gosterirler. Fiizyon asamasi
ilk olarak servikal bolgeden baglayarak kaudal
ve sefalik yonlerde ilerler. Son yillarda noral
tiip kapanmasinin ¢oklu lokalizasyondan bas-
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layan bir siire¢ oldugu diisliniilmektedir. Noral
tiipiin sefalik ucunun 26., kaudal ucunun 28.
giinlerde kapanmasi ile noral ektoderm yiizeyel
ektodermden ayrilir. On néroporun kapanmasi
esnasinda ndral tiip kavitesinin rostral ucunda
ii¢ tane beyin vezikiilii olusur. Bu ii¢ vezikiil-
den prozensefalon (6n beyin), mezensefalon
(orta beyin) ve rombensefalon (arka beyin) ge-
ligir. Rombensefalon, mezensefalon ve servikal
spinal korddan mezensefalik ve servikal flek-
sura ile ayrilir. Prozensefalon iki boliime ayri-
lir: diensefalon (talamus, hipotalamus, globus
pallidus) ve telensefalon (serebral hemisferler,
putamen, kaudat niikleus). Optik vezikiiller bu
donemde diensefalondan belirirler. Romben-
sefalon, daha sonra pons ve serebellumu olus-
turacak olan metensefalon ve miyelensefalon
iki par¢adan olusur. Metensefalon, morfolojik
acidan beyin vezikiillerinin en ilkel olamidir.
Miyelensefalon, medulla oblongatay1 olusturan
bir beyin vezikiilidiir. Otuz-otuz besinci ges-
tasyonel giinlerde foramen monro bdlgesinde
olusan telensefalik vezikiiller genig bir foramen
monro ile diensefalik kavite ile iliskilidir. Orta
hatta bulunan lamina terminalis, telensefalik
vezikiilleri ¢evreleyen ve gelecekteki germinal
tabakay1 olusturacak ince duvar birbirine bag-
lar. Lamina terminalis hizli biiylimez iken te-
lensefalik vezikiiller rostrokaudal-lateroventral
yonlerde biiyiirler. Ventrikiiler sistem biiyiirken
ventrikiil duvarlar1 boyunca germinal matriks
olugmaya baglar. Germinal matriks, intrauterin
7. hafta boyunca noronal proliferasyonun iz-
lendigi ventrikiil duvarlarina komsu subepen-
dimal alanlar1 tanimlamaktadir. Intrauterin 8.
haftada subependimal alanlardaki néronal hiic-
reler radyal glial lifleri takip ederek dis kesime
g6¢ ederler. Bu olaya migrasyon denir. Genel
bir kural olarak, korteksin en derin tabakasini
(6. tabaka) olusturacak hiicreler en once, yii-
zeyel tabakalari olusturacak noronlar ise geg
gb¢ ederler. Bunun tek istisnasi akson ve dend-
ritlerden olusan molekiiler tabaka (1. tabaka)
olup bu tabakayr olusturan hiicreler kortekse
en erken ulasan hiicrelerdir. Germinal matriks,
tiim ndronlarin ve glialarin kaynagidir [1-3].
Intrauterin 18. haftadan &nce primordiyal se-
rebral hemisferler diiz bir yiizeye (fizyolojik li-
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zensefali) sahiptir. Bu haftalarda silvian fissiir,
serebral hemisferlerin ventrolateral yiiziinde
goriilmeye baglar. Gestasyonun 19-20. hafta-
larinda posterior operkiiliim goriilmeye baslar.
Operkiiliimiin 6n boliimii term dénemine kadar
acik kalir. Silvian fissiirii 6-7. aylarda sirasi ile
rolandik, interparietal ve siiperior temporal sul-
kuslar izler. Sekonder ve tersiyer sulkal yapi-
lanma, intrauterin son iki ayda goriiliir [1, 4].

Intrauterin 7. hafta dolaylarinda lamina ter-
minalis dorsali lamina reuniens adin1 alir. La-
mina reuniensin siiperiorunda olusan oluk, me-
ninks primatava hiicreleri ile dolar. Orta hattan
gecen aksonlar, buradaki yiizeyel molekiiler ve
ekstraseliiler kimyasal maddeler aracilifi ile
korpus kallozumu olustururlar. Korpus kallo-
zum ilk olarak genu arka boliimii, daha sonra
sirast ile korpus, splenium, genu 6n boliimii ve
rostrum boliimii gelisir. Korpus kallozum yak-
lagik 6. gestasyonel ayda tam seklini (erigkin
seklinin %5°1) tamamlamis olur |2, 4].

Ugiincii ventrikiil geg 1. trimestirda goriine-
bilir. Dérdiincii ventrikiil arka beyindeki sant-
ral kanalin fokal dilatasyonu ile olur. Bu vezi-
kiiliin alt tavani kaudaldorsale donerek Blake
pouch’u olusturur. Blake pouch’u obeks’e dog-
ru fenestre olarak foramen Magendie’i (7-8.
haftalarda) sekilendirir. Foramen Lushka daha
gec olusur. Dordiincii ventrikiil 14-16 haftalar-
da genigler ve 22-23. haftalarda normal boyu-
tuna gelir. Sisterna Magna’daki septalar Blake
pouch duvarlarinin kalintilandir [1, 2, 4, 5].

Serebellum ilk gelismeye baglayanlardan,
matlirasyonu en son tamamlanan yapidir. Se-
rebellar hemisferler metensefalon, vermis kis-
men mezensefalon kokenlidir. Vermis, 5. ges-
tasyonel haftada sekillenmeye baglar. Vermis,
stiperiordan inferiora dogru gelisir [2-4].

SSS gelisimi sirasinda gelisen baglica olayla-
rin sematik kronolojisi Tablo 1°de 6zetlenmistir.

NORMAL FOTAL BEYiN GELIiSiMi
SIRASINDAKI TEMEL ASAMALAR
Gecici Serebral Laminar Organizasyon

Yirmi-yirmi sekizinci gestasyonel haftalar
arasinda noronal migrasyon esnasinda germi-
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Tablo 1: Santral sinir sistemi gelisimi sirasinda gelisen baslica olaylarin sematik kronolojisi

Primer norilasyon
Anterior néropor kapanmasi
Posterior néropor kapanmasi
Prozensefalon/rombensefalon gelisimi
Ventral indiiksiyon
Orta hat/kommisiirler
Anterior komissur
Hippokampal
Septum pellisidum
Korpus kallosum
Noronal gelisim, proliferasyon, migrasyon
Serebral
Ventriktler zon
Subventriktler zon
Serebellar; ventrikiler, rombik
Noronal organizasyon

Miyelinasyon

nal matriksten gelisen kortekse dogru olusan
“cok katmanli” goriiniim s6z konusudur.

Sulkasyon ve Girasyon

Beynin sulkus ve girus formasyonu 22. ges-
tasyonel haftadan sonra olusur. On sekizin-
ci gestasyonel haftadan 6nce kortikal yiizey
normal olarak diiz goriiniimde olup kolaylikla
lizensefali ile karigabilir. On sekizinci hafta ci-
varinda Silviyan fissiir izlenmeye baslanir. Yir-
mi-yirmi ikinci gestasyonel haftalar arasinda
pariyeto-oksipital, kalkarin ve singulat sulkus-
lar gelismeye baslar. Yirmi alti-yirmi sekizinci
gestasyonel haftalar arasinda postsantral, siipe-
rior frontal, orta temporal sulkuslar gelisir.

Korpus Kallozum

Her iki serebral hemisferi birbirine baglayan
en biiyiik komissiirel fiber olan 8-20. gestasyo-
nel haftalar arasinda olusur. 24. haftadan sonra
daha kolay degerlendirilebilir. Yenidogan kor-

3-5. hafta
24. gln
26. gln

4-5. hafta

5-6. hafta

8-20. hafta

8-9. hafta

9-11. hafta

10-17. hafta
10-17. hafta

5-24. hafta
5-14. hafta
14-24. hafta
8. hafta-Postnatal
24. hafta-Postnatal
20. hafta-Postnatal

pus kallosumu ince ve ¢cogunlukla diizgiindiir;
beyin olgunlastikca ve aksonlar miyelinlestik-
¢e, korpus kallozum kalinlagir ve ¢gogu durum-
da daha yuvarlak hale gelir.

Ventrikiil Boyutu

Intrauterin 20-24. haftalar aras1 fizyolo-
jik ventrikiilomegali s6z konusudur. Yirmi
dort-yirmi sekizinci gestasyonel haftalar arasi
ventrikiil boyutlari geriler. Otuz dort-kirk altin-
c1 gestasyonel haftalar arasinda ise ventrikiiller
normalden hafif dar goriiniimdedir.

Posterior Fossa Gelisimi

Yirmi iigiincii - otuz altinc1 gestasyonel haf-
talar arasinda serebellar folyalar ve orta sere-
bellar pedinkiil gelisir. 26-27. gestasyonel haf-
talar arasinda ise serebellumda diisiik sinyalli
korteks ve dentat niikleus arasinda yerlesen
yiiksek sinyalli beyaz cevherden olusan ti¢ kat-
manli goériiniim izlenir



MIYELINASYON

Beyaz cevher miyelinasyonu, postnatal
norolojik olgunlagma igin sarttir ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ile dogru ola-
rak degerlendirilebilir. Miyelin, sinirler igin
yalitkandir ve hem periferik sinir sisteminde
hem de SSS’de bulunur. Miyelin, SSS’de oli-
godendrosit hiicresinin modifiye edilmis bir
uzantisidir ve protein-lipid-protein-lipid-pro-
teinin birden fazla kilifindan olugur. Herhangi
bir MR gériintiileme platformunda standart
T1 agirlikli (T1A) ve T2 agirhikli (T2A) se-
kanslar gerceklestirilebilir ve yasa baglh nor-
mal miyelin olgunlagmasi bilgisi ile miyelin
gecikmesi tespit edilebilir. Miyelin, 6nceden
belirlenmis sabit bir diizende asagidan yuka-
riya, merkezden ¢evre birime ve arkadan one
dogru ilerler [8].

Miyelin Fonksiyonu ve Yapisi

Miyelin SSS’de esas olarak beyaz maddede
bulunur (az miktarlar da gri maddede bulunur)
ve bu nedenle renginden sorumludur. Kokeni
oligodendrogliyal hiicre membranidir. Miyelin
noronlar i¢in elektriksel yalitkan gorevi goriir.
Miyelin, aksiyon potansiyelinin hizin1 miye-
linsiz bir aksonun 10 ile 100 kat1 kadar arttir-
mada rol oynar ve ayni zamanda hizli aksonal
taginmaya yardimci olur. Edgar ve Garbern [9],
oligodendrositin major bir miyelin proteininin
(PLP / DM20) bulunmamasinin, kalitsal spas-
tik paraplejinin bir fare modelinde aksonal tasi-
mada dnemli bozukluklara yol agtigin1 goster-
mistir. Ayrica, aksonal biitiinliigiin, destek i¢in
miyelin yapan hiicre gdvdesine bagl oldugu iyi
bir sekilde tespit edilmistir.

Miyelin ayrica akson etrafindaki hem iyon
bilesiminin hem de sivi hacminin diizenlen-
mesinde de biiyiik rol oynar. Miyelin, bir oli-
godendrogliyal hiicre isleminin degistirilmis
bir uzantisidir. Bir oligodendrogliyal hiicre,
SSS’nin miyelinasyonundaki anahtar hiicredir
ve beyaz maddede baskin olan nérogliya tii-
ridiir. Miyelin kiliflari, daha sonra bir akson
etrafina sarilmis olan miyelinin birden fazla
boliimiinden olusur. Bu kilif, bir akson etrafina
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bir elektrik akimi igermekte ve aksonun elekt-
rik akiminin bir aksonun hareket hizini artiran
miyelin kiliflar1 arasindaki sodyum kanallar
olan Ranvier diiglimleri nedeniyle akson po-
tansiyelinin potansiyelini arttirmakta etkilidir.
Bu nedenle miyelinin, akimin hareket hizim
artirarak diirtiileri daha hizli hareket ettirdigi
diisiiniilmektedir. Miyelin de akson ile simbi-
yotik oldugu diisliniilmektedir. Miyelin meta-
bolik olarak aktiftir ve kendi bilesenlerinin ci-
rosuna katilir ve ¢ok sayida miyelin-intrinsek
enzim igerir. Miyelin, iyon taginiminda, kendi
bakimina katkida bulunan ve akson etrafindaki
iyonlarin tamponlanmasinda rol oynar [8-10].

Tek bir oligodendrosit, 40’a kadar lifin iiretil-
mesi ve muhafaza edilmesinden sorumlu olabi-
lir. Miyelin, yaklasik %70-80 lipit ve %20-30
protein igeren yiiksek bir lipit igerigine sahip-
tir. Miyelin yapisinda rol oynayan ana prote-
inler miyelin temel proteini (%30), proteolipid
proteini (%50) ve siklik niikleotid fosfodies-
terazdir (%4). Ilgili diger proteinler arasinda
miyelinle iligkili glikol proteini ve miyelin oli-
godendrosit proteini bulunur. Miyeline katkida
bulunan lipitler ince yap1 kolesterol, fosfolipit-
ler ve likosfingolipidleri igerir [9-12].

Elektron mikroskobik incelemeler, miyelinin
akson etrafina sarilmig ¢oklu kiliflardan olus-
tugunu ve kiliflarin bir “proteinlipid-protein-li-
pid-protein” yapisindan olustugunu goéstermis-
tir. Bu kiliflarin sikistirilmasi, alternatif hiicre
dis1 ve hiicre i¢i bosluklar1 temsil eden hiicre
dis1 ve sitoplazmik yiizeylerin yerlesmesine
neden olur. Lipit iki tabakasi fosfolipitler, gli-
kolipitler ve kolesterolden olusur. Glikolipid-
lerin ve kolesteroliin ¢ogu dis katmandadir ve
hiicre dig1 bosluga maruz kalirken, fosfolipidler
i¢ katmandadir ve hidrofobiktir. Aksonun bii-
yiimesi ve olgunlagmasi i¢in kompakt miyelin
olugumu gereklidir [ 11, 12].

Miyelinasyon, bir akson etrafinda bir miyelin
lipit ¢ift tabakanin olusumudur yani aksonlarin
oligodendrositler aracilig1 ile sarilmasidir. Mi-
yelinlesme, bilissel islevlerin yani sira duygu-
sal ve davranissal islevsellik ve karar alma i¢in
gerekli bilgilerin hizli bir sekilde aktarilmasinm
saglar. Miyelinlesme fetal yasamda baglar ve
dogumdan sonra devam eder [, 9].
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Miyelinin MRG Go6riinimii

Miyelin lipid ¢ift katmanin1 dogrudan goriin-
tilleme ile goriintiillemek i¢in gelistirilmis bir
teknik yoktur. Miyelin nitel olarak degerlen-
dirilir. Yaygin olarak kullanilan MR teknikle-
ri arasinda geleneksel anatomik goriintiileme,
yani T1A ve T2A sekanslarin yani sira MR
spektroskopisi ve diflizyon tensor goriintiile-
me (DTG) bulunur. Kullanilan diger teknikler
arasinda manyetik transfer goriintiileme ve T2
relaksasyon ayrimi bulunur. Klinik pratikte,
geleneksel anatomik goriintiileme ana dayanak
noktasidir ¢linkii kolayca gergeklestirilebilir.
Miyelinin 6l¢limii, multikomponent relaksas-
yon (MCR) analizinde basarilabilir. MCR,
farkli mikroanatomik su bdlmelerinin hacim
agirlikl bir toplamidir. Bu analiz, serbest hiicre
i¢i ve hiicre dis1 suyu olan yavag gevsetici bir
tiir ve lipit ¢ift katman kilifi arasinda tutulan
sudan daha hizli gevsetici molekiil tiirlerini or-
taya ¢ikarmistir [ 10, 12, 13].

Giliniimiizde, standart MRG teknikleri 6zel-
likle miyelin miktarin1 belirleme yetenegine
sahip degildir. Bunun yerine, bu teknikler asa-
gidakilerin bir kombinasyonunu inceler: akso-
nal boyut ve yogunluktaki degisiklikler, lipid
ve protein igerigi igeren membran yapisindaki
degisiklikler ve su ve makromolekiil icerigi.
DTG, toplam miyelin miktarinin giivenilir bir
gostergesi degildir, ancak miyelindeki degisik-
likler hakkinda baz bilgiler verebilir.

Barkovich tarafindan gézden gegirildigi gibi,
MRG’de miyelinin sinyal 6zelliklerinde dogru-
dan rol oynayan iki ayr1 su molekiilii popiilas-
yonu vardir. Bu popiilasyonlar miyelin kilifinin
icinde ve miyelin kilifinin diginda bulunan su-
dur. Konvansiyonel MR goriintiilemede, olgun
miyelin, T1’deki gri madde korteksine gore
hiperintens ve T2’deki gri madde korteksine
gore hipointens olarak izlenir. Bununla birlik-
te, T1’de, sinyaldeki bu artis biiylik olasilikla
miyelin zarlan i¢indeki baskin olarak galak-
toserebrozit ve kolesterol gibi glikolipidlerin
artmasindan kaynaklanmaktadir. T2 hipointen-
sitesinin, muhtemelen miyelin kilifinin daha
olgunlagsmasiyla ve akson etrafindaki miyelin
sarmalinin sikilmasi nedeniyle su igeriginin

azalmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Tipik olarak, postnatal ilk 6 ayda T1A goriintii-
ler beyin olgunlagmasini belirlemede etkin iken
ikinci 6 ayda bu etki azalmaktadir. ikinci 6 ayda
ve sonrasinda, T2A goriintiiler kullanilir. Beyaz
cevher matiirasyonu 10-12. aylarda T1A seriler-
de erigkin goriiniimiine ulasmaktadir [11, 12].
Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR)
sekanst MRG’nin 6nemli bir sekans1 olup uy-
gun T1 degerleri ile beyin omurilik s1v1 sinyal-
lerinin baskilandi1g1 T2 A goriintiilerin elde edil-
digi bir sekanstir. FLAIR ile degerlendirmede
miyelinasyon trifazik sinyal degisikligi goste-
rir. FLAIR serilerde baglangigta miyelinize be-
yaz cevher hipointens, postnatal ilk birkac ayda
hiperintens, ikinci yastan sonra tekrar hipoin-
tens sinyal ozelligi gosterir. FLAIR serilerde
ikinci yasa kadar devam eden temporal perife-
ral beyaz cevherdeki hiperintensite normal bir
goriinim olup patolojik siiregler ile karistirila-
bilir. Genel bir kural olarak miyelinasyon taki-
binde FLAIR sekansi kullanilmaz [14].
Cocuklarda miyelinasyon gelisim siirecinin
T1A ve T2A serilerle ortaya konulandan daha
uzun bir siire¢ oldugu bilinmektedir. Son yil-
larda yaygin olarak kullanilmaya baglanan
difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) ve di-
flizyon tensor goriintilleme (DTG) yontemleri,
birbirleri ile iligkili yontemler olup telem pren-
sipleri su molekiillerinin beyaz cevher igindeki
hareketinin hiicre membrani ve miyelin kilifi
nedeniyle kisitlanmasi esasina dayanmakta-
dir. DAG’de voksel i¢indeki su molekiillerinin
doku i¢indeki hareketliligini yansitan goriiniir-
deki difiizyon katsayis1 (GDK, ADC) dl¢limii
ile kantitatif olarak degerlendirilebilir. Myeli-
nize olmamis beyaz cevherde su miktar fazla
olup yenidoganlarda GDK degerleri daha yiik-
sektir. Miyelinasyonun ilerlemesi ile birlikte
GDK degerleri azalir. En diisiik GDK degerle-
ri, korpus kallozum, orta serebellar pedinkiiller
ve ponsta goriilir. DAG’lerin en énemli 6zel-
liklerinden biri de T1A ve T2A serilerden dnce
miyelin matiirasyonunu gostermesidir. DTG ile
dogumda major beyaz cevher traktlarinin ¢ogu
goriilebilir. Beyaz cevher traktuslari miyelinize
oldukga anizotropi miktarlari artar [ 14, 15].
MR spektroskopi (MRS)’de beyin olgun-



lagmas1 N-asetil aspartat (NAA) ve kreatin’in
artmasi ve eslik eden kolin, miyo-inozitol ve
lipidlerin azalmasi ile karakterizedir. Beyaz
cevher a¢isindan, NAA, kolin pik yogunlugu
parietooksipital alanda frontal beyaz cevher-
den daha yiiksektir olarak bulunur. NAA’nin
konsantrasyonu gri cevherde beyaz cevhere
gore daha yiiksektir. Kolin, gri cevherde beyaz
cevherden biraz daha diisiik olarak bulunur.
Kreatin, gri cevherde beyaz cevherden daha
yiiksektir. Bununla birlikte beyin olgunlasma-
st sirasinda metabolik pikler zamana, yasa ve
bolgesel varyasyonlara bagl olarak degisiklik
gostermektedir. Ancak metabolik degisiklikler-
den sorumlu mekanizmalar heniiz tam olarak
anlasilmamis ve agiklanamamuastir [14, 15].

Miyelinasyonun Normal ilerlemesi

Barkovich’in belirttigi gibi normal miyeli-
nasyonun genel ilerleme kurali, besinci fetal
ayda baglayip yasam boyunca devam etmesidir.
Miyelinasyon, kranial sinirlerle baslar. Ancak
ilk miyelin gestasyonun dordiincii ayinda spinal
kordun 6n motor kokiinde belirir. Genel olarak,
miyelinlesme alttan {iste (kaudokranial), arka-
dan 6ne (posteroanterior) ve merkezden peri-
fere dogrudur (Resim 1). Bu kural beyin sap1
ve serebellumun beyinden Once miyelinize
oldugu ve bazal gangliyalarin ve talamuslarin
beyaz cevherden 6nce miyelinlenmeye basladi-
g1 anlamma gelir. Ek olarak, i¢ kapsiiliin arka
bacaklar1 6n bacaklardan, korpus kallozumun
spleniumu genusundan ve merkezi korona rad-
yata subkortikal bolgelerden dnce miyelinlesir.
Erken bebeklik doneminde fonksiyon gorecek
bolgeler (mediyal longitiidinal fasikiil, inferior
ve siiperior serebellar pedinkiiller gibi) daha
once miyelinize olmaktadir. Miyelinasyon sii-
reci postnatal ilk 8 ay en hizli olmak iizere iki
yas civarina kadar oldukga hizli olup daha son-
ra belirgin olarak yavaglar. Miyelin matiiras-
yonunun en aktif oldugu donem ise postnatal
8-15. aylardir. Bu genel kurallar disinda normal
gelisim siirecinde 6nemli istisnalar vardir. Or-
negin; frontal kutuplarin miyelinleri temporal
kutuplardan 6nce almasi, arkadan 6ne kuralini
ihlal etmektedir. Benzer sekilde, daha rostral

Beyin Gelisimi ve Miyelinasyon

Resim 1. Miyelinasyon, asagidan yukariya (ka-
udokranial), arkadan 6ne (arkadan arkaya) ve
merkezden perifere ilerler.

olarak yerlestirilmis perirolandik korteks, daha
kaudal olarak yerlestirilmis olan i¢ kapsiil 6n
bacagindan 6nce miyelinlesir [8, 12-14].

Miyelinasyonda Kilometre Taslari

Gilinlik MRG incelemelerinde ile klinis-
yene yol gosterirken bunu, miyelin olusumu
ve matiirasyonunun olusturdugu T1A ve T2A
serilerdeki intensite degisimleri ile yapmak-
tayiz. Term dogan bir yenidoganda beyin sap1
dorsal boliimii, medial longitiidinal fasikulus,
medial ve lateral lemniskds, transvers pontin
lifler, piramidal traktusun bir boliimii, inferior
ve siiperior serebellar pedinkiiller, santral ser-
bellar beyaz cevher, vermis, optik trakt, vent-
rolateral talamus, perirolandik girus ve internal
kapsiil arka bacagi miyelinize olmalidir. Hizl
bir degerlendirme olarak T1A serilerde 3. ayda
serebellar beyaz cevherde, 4. ayda korpus kal-
lozum spleniumunda, 6. ayda korpus kallozum
genusunda; T2A serilerde 2. ayda dentat niik-
leus hilusu, 4. ayda pons ventral boliimiinde
ve internal kapsiil arka bacaginda (Resim 2),
6. ayda korpus kallozum spleniumunda ve in-
ternal kapsiil 6n bacaginda (Resim 3), 8. ayda
korpus kallozum genusunda, 10. ayda internal
kapsiil 6n bacaginda ve 12. ayda frontal beyaz
cevherde miyelinasyon izlenmelidir. Iki yas ci-
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varinda MRG’ de eriskin 6rnegine benzer bir
goriinim alir (Resim 4) [8, 12-14].

Term dogumdan 24. aya kadar olan siirecte
T1A ve T2A goriintiileri igeren miyelinasyon

kilometretaglar1 Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Resim 2. Dort aylik, kiz. Bazal ganglion duzeyin-
den gecen T2 agirlikli MR kesitinde iki tarafli
internal kapsul arka bacagi posterior bélimun-
de miyelinasyon hipointens (oklar) olarak izlen-
mektedir.

NORMAL VARYASYONLAR VE
TUZAKLAR

Terminal Bélgelerin Miyelinasyonu

Miyelinasyonun terminal bdlgeleri, ¢ocuk-
larda ve geng yetiskinlerde lateral ventrikiille-
rin peritrigonal bolgelerinin arka tarafinda bu-
lunan ve yiiksek T2 - FLAIR sinyali gdsteren
alanlardir (Resim 5). Bu alanlar yaygin olarak
tamamlanmamig miyelinli beynin terminal bol-
gelerini temsil eder. Hiperintens sinyal 6zellik-
li bu alanlar normal bir gelisimsel siire¢ olarak
kabul edilir ve zaman zaman geng erigkinlerde
de goriilebilir. Son ¢aligmalar, belirgin perivas-
kiiler bosluklarinda da bu hiperintens goriinii-
me katkida bulunabilecegini ileri siirmektedir.
Bu peritrigonal hiperintensiteler kiiclik bir ¢o-
cukta goriildiigiinde, prematiire ile iliskili pa-
tolojik periventrikiiler 16komalazi (PVL)’den
mutlaka ayirmak gerekir. Terminal bdlge ve
PVL ayrim kriterleri Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Terminal miyelinasyon bdlgeleri, her iki pe-
ritrigonal bolgeler disinda anterior frontal ve
temporal bolgelerde de nadiren goriilebilir. Bu
bolgeler, 36-40. aylar civarinda normal miyeli-
nasyon goriiniimiine ulagir [16].

Resim 3. A, B. Alti aylik, erkek. Posterior fossa (A) ve bazal ganglion (B) dizeylerinden gecen T2
agirhkh MR kesitlerinde serebellar beyaz cevher (yildiz), internal kapstl 6n bacaklari (siyah oklar)
ve korpus kallozum spleniumunda (kesintili oklar) miyelinasyon hipointens olarak gértlmektedir.
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Resim 4. A-C. Yirmi bes aylk, kiz. Posterior fossa (A), ventrikul (B) ve sentrum semiovale (C) dizey-
lerinden gecen T2 agirlikh MR kesitlerinde eriskin benzeri miyelinasyon izlenmektedir. iki tarafli
frontal beyaz cevher alanlarinda miyelinasyon hipointens (siyah oklar) olarak izlenmektedir.

Tablo 2: Miyelinasyon kilometretaslari

Term dogum

3-4. aylar

6. ay

12. ay

18. ay

24. ay

Hipomiyelinasyon

En az 6 ay birbirini takip eden iki MRG tarama-
sinda degismemis bir miyelinlenme paterni tespit
ediliyor ise hipomiyelinizasyondan soz edilir [ 11].

T1 agirhikh MRG

Dorsal beyin sapi
internal kapsul arka bacagi
Perirolandik girus

Ventral beyin sapi 3-4. aylar
Korpus kallozum spleniumu

Santral, posterior korona

radyata

Serebellar beyaz cevher 6. ay

Korpus kallozum genusu
Parietal, oksipital beyaz cevher

Term dogum

T2 agirhikh MRG

Dorsal beyin sapi
Kismi internal kapsul arka bacagi
Perirolandik girus

internal kapsul arka bacagi

Ventral beyin sapi

internal kapsul 6n bacag
Oksipital beyaz cevher
Korpus kallozum spleniyumu

Korona radyatanin cogu 12. ay Korona radyatanin cogu
Posterior subkortikal beyaz Posterior subkortikal beyaz cevher
cevher
Posterior fossa
Temporal, frontal U lifleri 18. ay Temporal, frontal U lifleri, oksipitial
haric tim beyaz cevher radyasyonlar haric tim beyaz cevher
Anterior temporal, frontal  24. ay Anterior temporal, frontal U lifleri
U lifleri

SONUC

Nororadyolojik incelemelerde sulkasyon-gi-
rasyon ve miyelinasyon paternleri diginda sant-
ral sinir sistemi olgunlagmasini degerlendirmek
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Tablo 3: Terminal bolge ile periventrikiiler Iokomalazi ayrimi

Ozellikler

Klinik 6yku

Yerlesim

Sinyal 6zelligi

Sinirlari

Ventrikdl sinirlari
Venrikuler dilatasyon
Ependimal ylzeye uzanim

Korpus kallozum

Terminal bolge

Normal

T2A-FLAIR hafif sinyal artisi
Silik

Periventrikiiler Ickomalazi

Prematirite

T2A-FLAIR yuksek sinyal artisi

Keskin

Sentrum semiovale uzanimi

Resim 5. Sekiz ayhk, kiz. T2 agirlikh MR kesitinde
iki tarafli peritrigonal beyaz cevher alaninda,
lateral ventriklllere yakin komsuluk goésteren
terminal miyelinasyon alanlan (oklar) izlenmek-
tedir.

ve takip acisindan bagka morfolojik bulgular
bulunmamaktadir. Gelismekte olan beyinde bu
paternlerin normal 6zelliklerinin bilinmesi nor-
mal ve anormal siireglerin birbirinden ayrimin-
da katk1 saglamaktadir. Ozellikle miyelinasyon
siirecinde internal kapsiil arka bacaginin dik-
katle degerlendirilmesi yol gostericidir. Miyeli-
nasyon ile ilgili bir patolojik sliphe durumunda
en az iki degisik zamanl (6 ay ara ile) MRG
yapilmasi onemlidir. DAG, DTG ve MRS gibi
ek incelemelerinde katkisi ile beyinin normal

Normal Dlzensiz

_ +

_ +

Normal incelmis
+

gelisimsel siiregleri ve patolojik bozukluklar
hakkinda daha fazla standardize edilmis bilgi
elde edilecektir.
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Sayfa 295

Genel bir kural olarak, korteksin en derin tabakasini (6. tabaka) olusturacak hiicreler en 6nce, ylize-
yel tabakalari olusturacak néronlar ise ge¢ go¢ ederler. Bunun tek istisnasi akson ve dendritlerden
olusan molekiiler tabaka (1. tabaka) olup bu tabakay1 olusturan hiicreler kortekse en erken ulagan
hiicrelerdir.

Sayfa 298

Konvansiyonel MR goriintiilemede, olgun miyelin, T1'deki gri madde korteksine gore hiperintens
ve T2'deki gri madde korteksine gore hipointens olarak izlenir.

Sayfa 399

Genel olarak, miyelinlesme alttan {iste (kaudokranial), arkadan 6ne (posteroanterior) ve merkez-
den perifere dogrudur. Bu kural beyin sap1 ve serebellumun beyinden 6nce miyelinize oldugu
ve bazal gangliyalarin ve talamuslarin beyaz cevherden nce miyelinlenmeye bagladigi anlamina
gelir. Ek olarak, i¢ kapsiiliin arka bacaklar1 6n bacaklardan, korpus kallozumun spleniumu genu-
sundan ve merkezi korona radyata subkortikal bolgelerden dnce miyelinlesir. Erken bebeklik d6-
neminde fonksiyon gorecek bolgeler (mediyal longitiidinal fasikiil, inferior ve siiperior serebellar
pedinkiiller gibi) daha 6nce miyelinize olmaktadir. Miyelinasyon siireci postnatal ilk 8 ay en hizli
olmak iizere iki yas civarina kadar olduk¢a hizli olup daha sonra belirgin olarak yavaglar. Miyelin
matilirasyonunun en aktif oldugu dénem ise postnatal 8-15. aylardir.

Sayfa 299

Term dogan bir yenidoganda beyin sap1 dorsal boliimii, medial longitlidinal fasikulus, medial ve
lateral lemniskiis, transvers pontin lifler, piramidal traktusun bir boliimii, inferior ve siiperior sere-
bellar pedinkiiller, santral serbellar beyaz cevher, vermis, optik trakt, ventrolateral talamus, periro-
landik girus ve internal kapsiil arka bacagi miyelinize olmalidir.

Sayfa 300

Miyelinasyonun terminal bolgeleri, cocuklarda ve geng yetiskinlerde lateral ventrikiillerin peritri-
gonal bolgelerinin arka tarafinda bulunan ve yiiksek T2-FLAIR sinyali gosteren alanlardir.

Sayfa 300

Bu peritrigonal hiperintensiteler kiigiik bir ¢ocukta goriildiigiinde, prematiire ile iliskili patolojik
periventrikiiler [okomalaziden mutlaka ayirmak gerekir.
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1. Beyin korteksini olusturan noronal hiicreler hangi tabakaya en erken ulagirlar?
a. 2.tabaka
b. 3. tabaka
c. 5.tabaka
d. 6. tabaka

2. Intrauterin kaginc haftalar arasinda fizyolojik ventrikiilomegali izlenir?
a. 12-16
b. 16-20
c. 20-24
d. 24-28

3. Term yenidoganda asagidaki yapilardan hangisi miyelinize olarak izlenir?
a. Dorsal beyin sap1
b. Ventrolateral talamus
c. Internal kapsiil arka bacag1
d. Hepsi

4. Medulla oblongata asagidakilerden hangisinden gelisir?
a. Diensefalon
b. Metensefalon
c. Miyelensefalon
d. Telensefalon

5. Miyelinasyon siireci ile ilgili olarak agagidakilerden hangisi yanlistir?
a. Miyelin matiirasyonunun en aktif oldugu dénem ise postnatal 8-15. aylardir.
b. Miyelinlesme alttan iiste (kaudokranial), arkadan 6ne (posteroanterior) ve merkezden perifere
dogrudur.
¢. Terminal miyelinasyon bdlgeleri, periventrikiiler I16komalazi ile karigabilir.
d. Frontal kutuplar, temporal kutuplardan daha sonra miyelinize olur.
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OGRENME HEDEFLERI

m Metabolik ensefalopatilere yaklasim ve sik
gorulen metabolik ensefalopati sebepleri

m Toksik ensefalopatilere yaklasim

m Kemoterapi ve radyoterapi ile iliskili toksik

ensefalopatiler
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METABOLIK ENSEFALOPATILER

Hiperamonyemik Ensefalopati

Pediatrik yas grubunda hiperamonyemi, he-
patik ensefalopati, iire siklus bozukluklari,
Reye sendromu gibi ¢esitli hastalik gruplar1 ve
toksik ensefalopatiler sonucu ortaya ¢ikabilir.
Artan amonyak seviyesi astrositlerde gluta-
min-glutamat doniistimiine ve intraselluler os-
molalitenin degigmesi sonucu serebral otoregu-
lasyonun bozulmasi ve serebral hipoperfiizyon
ile sonuclanabilmektedir | 1]. Infantil dsnemde
en sik hiperamonyemi sebebi iire siklus bozuk-
luklart olup lentiform nuklues, perirolandik ve
insular kortekste T1 hiperintensite ve medi-
al putamen, perirolandik ve periinsular beyaz
cevherde T2 hiperintensite izlenir. Bu lokali-
zasyonlarm tutulum sebebi neonatal donemde
metabolik olarak en aktif ve hipoperfiizyona
en duyarli lokalizasyonlar olmalaridir (Resim
1). Infantil dénem sonras1 3 yas ve daha biiyiik
olgularda tutulum alanlar1 yetigkinler ile ben-

zerlik gosterir ve difliz kortikal 6dem izlenir,
perirolandik ve oksipital bdlgeler korunur. Bi-
lateral simetrik insular ve singulat korteks tutu-
lumu hiperamonyemik ensefalopati agisindan
spesifik tutulum paterni olarak bildirilmistir.
Tutulum alanlarinda erken dénemde difiizyon
kisitlamasi eslik edebilir. MRS incelemede ar-
tan glutamin diizeylerinin kan amonyak ve kan
glutamin diizeyleri ile karsilastirildiginda kor-
tikal hasar ile daha korele oldugu bildirilmistir

[2].

Hepatik Ensefalopati

Hiperamonyemi bulgular1 ile birlikte hepatik
yetmezlik olgularinda plazma manganez se-
viyeleri yiikselir. MRG’de globus pallidus ve
substantia nigra diizeyinde bilateral simetrik
T1A hiperintensite saptanir. Daha nadir ola-
rak internal kapsiil, kaudat nukleus, putamen,
subtalamik nukleus, tektal plate ve adenohipo-
fizde tutulum olusur (Resim 2). T1 hiperinten-
site manganez seviyesi ile korelasyon gdsterir.
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Metabolik ve Toksik Pediatrik Beyin Bozukluklari

Resim 1. A-D. Ure siklusu bozuklugu (Karbamil fosfat sentetaz eksikligi) tanili 17 gunlik yenidogan
olguda FLAIR gorintide bilateral perirolandik alan (A), T2A goértntulerde subkortikal beyaz cevher
(B), ve globus pallidus tutulumu (C) ve globus pallidusta diftizyon kisitlanmasi (D) izlenmektedir.

Kortikospinal traktus tutulumu ve beyaz ve
subkortikal beyaz cevherde T2A hiperintensi-
te olusabilir, oksipital korteks ve perirolandik
alan korunur. Cocuk yas olgularda bilateral
globus pallidus lokalizasyonunda T1A hipe-
rintensite izlenildigi durumlarda kernikterus,
Wilson, NF tip1, hipoksik iskemik ensefalopati
ve Leigh hastaliklarinin ayirict tanida diisii-
niilmesi gerekir. MRS incelemede kolin ve ml
piklerinde azalma ve 2,2-2,6 ppm diizeyinde
glutamin-glutamat (GIx) piklerinde artis sapta-
nir. Razek ve ark. [3| minimal hepatik ensefa-
lopatili (HE) ¢ocuk olgularda HE bulunmayan

kronik karaciger hastasi ¢ocuk olgular ile kar-
silagtirildiginda bazal ganglia diizeyinde MRS
incelemede GIx/Cr oranlarinin anlaml yiiksek,
ml/Cr ve Cho/Cr oranlarinin anlamh diisiik
oldugunu bildirmislerdir. Ayrica ADC deger-
lerinin anlamli yiiksek oldugunu ve karaciger
sirozlu ¢ocuk olgularda MRS ve DAG yon-
temlerinin erken dénem minimal HE’yi tespit
etmede faydali olabilecegini rapor etmislerdir.
Baska bir ¢alismada minimal HE’li ¢ocuk ol-
gularda gri cevher diizeyinde MRS’te tespit
edilen GIx miktariin plazma amonyak seviye-
si ile korele oldugu gosterilmistir [4].
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Billirubin Ensefalopatisi

Kernikterus neonatal donemde unkonju-
ge billirubinin serebral depozisyonu sonucu
ortaya ¢ikan norolojik durumdur. MRG bul-
gular1 neonatal dénemde kernikterusun pa-
tolojik bulgulari ile ortiismekte ve erken do-
nemde globus pallidus, subtalamik nukleus,
talamus, hipokampus, putamen ve kranial
sinirlerde (6zellikle 3, 4, 6) tutulum izlenebil-
mektedir [5]. Erken dénemde T1 hiperintens
tutulum Onemlidir. Kronik doénemde globus
palliduslarda bilateral simetrik hiperintensite
izlenmektedir (Resim 3).

Resim 2. A-C. 18 yasinda kadin olguda T1A go6-
rantdlerde manganez birikimi sonucu kaudat
nuklues bas kesimi, putamen (A) ve talamus
posterior kesimlerinde (B) hiperintens tutulum
alanlari izlenmektedir. T2A goérintulerde ise
bulgular secilememektedir (C).

Hipoglisemik Ensefalopati

Hipoglisemi 6zellikle neonatal donemde ve
postnatal ilk 3 giinde sik karsilagilan, etiyolo-
jisinde prematurite, [UGR, preeklampsi, ma-
ternal hipoglisemi gibi siireglerin yer aldigi
metabolik ensefalopatidir. Apne, hipotoni ve
tedaviye direncli nobetler ile karsimiza ¢ikmak-
ta olup kan glukoz seviyesinin 50 mg/dL’nin
altinda oldugu durumlarda prognoz kétiidiir.
Preterm olgularin, term olgular ve yetiskinler
ile karsilagtirildiginda hipoglisemiyi daha iyi
tolere edebildigi bilinmektedir. Akut donemde
gri-beyaz cevher bileskesinde T2 hiperintensite
ve gri beyaz cevher ayiriminda azalma, subakut
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Resim 3. A, B. 9 gunlUk bebek olguda (indirekt billirubin miktari 38 mg/dL) bilateral GP dizeyinde
unkonjuge billirubin depozisyonuna sekonder T1 hiperintens géruntm izlenmektedir (A, B).

donemde ise kortikal ve derin gri cevherde T1
hiperintensite izlenebilir. Olgularda norolojik
sekel gelisim riski mevcut olup kronik dénem-
de volum kayb:1 ve gliozis gelisebilir. BT de
kortikal kalsifikasyonlar izlenebilir. Neonatal
donemde bilateral parietooksipital bolge tutu-
lumu hipoglisemi agisindan 6nemli ve karak-
teristik tutulum alanlar1 olup HIE ve diger en-
sefalopatilerden ayiriminda dnemlidir (Resim
4). Bazal ganglion ve beyin sap1 tutulumu eslik
edebilir. Erken dénemde difiizyon kisitlanmasi
izlenebilir ve genellikle geri déniisiimlii bul-
gudur. DAG’nin hipoglisemide ensefalopati
uzanimini, prognozu ve hasar derecesini be-
lirlemede T2A inceleme ile karsilastirildiginda
daha degerli oldugu bildirilmistir [6]. Hipogli-
semiye sekonder ¢ocuk olgularda gegici korpus
kallosum splenium lezyonlar1 olusabilir.

Santral Pontin Myelinozis

Pediatrik populasyonda fulminant hepatit,
ciddi dehidratasyon, malnutrisyon gibi ciddi
stvi-elektrolit dengesizligine yol acan durum-
larda ortaya ¢ikabilir. Hiponatreminin hizli dii-
zeltilmesi (12 mmol/l 24 saatte) sonucu ortaya
¢ikabilmektedir. Nobet disfaji, kuadriparezis,
horizontal bakig paralizisi ve finalde koma ve
deliryum ile sonuglanabilir. Pons santral kesi-
minde simetrik T1 hipointensite ve T2 hipe-
rintensite tipik tutulum lokalizasyonudur (Re-

sim 5). Pons santral kesiminde yerlesimli olup
periferal pial ve ventrikiiler yiizeyler korunur.
Periferal kontrast tutulumu nadiren izlenebilir.
En erken bulgu difiizyon kisitlanmasidir. 1ki
hafta igerisinde T1 ve T2 sinyal degisiklikleri
olugsur. Bazen pons tutulumu olmayip talamus,
serebellum, bazal ganglion, eksternal kapsul
gibi ekstrapontin alan tutulumlari olur ve eks-
trapontin myelinozis olarak adlandirilir. Osmo-
tik demyelinizasyon sendromu santral pontin
ve ekstrapontin myelinozis kavramlarini kap-
samaktadir.

Gecici Korpus Kallozum Splenium
Lezyonlari

Gegici korpus kallozum splenium lezyonlari
antiepileptik ilaglarin kesilmesi, steroid teda-
visinin ani kesilmesi, hipoglisemi ve enfeksi-
yonlar (influenza ve Ebstein Barr gibi 6zellikle
viral iist solunum yolu enfeksiyonlari) sonrasi
karsimiza ¢ikabilmektedir. Olgular genellik-
le asemptomatik olup bas agrisi, konflizyon,
ataksi, nobet, deliryum ve koma gibi bulgularla
karsimiza ¢ikabilir. Genellikle MRG’de insi-
dental olarak saptanmakta ve akut enfarkt: tak-
lit edebilmektedir. Korpus kallozum splenium
santral kesiminde T2A hiperintens ve difiizyon
kisitlamasi gdsteren, diizgiin sinirli, oval lez-
yon olarak kargimiza ¢ikar. Kontrast tutulumu
izlenmez. Bazi olgularda spleniumdan komsu
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hemisfere uzanim gosteren lezyon olarak da
karsimiza ¢ikabilir (boomerang sign). Cogu
olguda norolojik diizelmeyi takiben 1 hafta-1
ay icerisinde lezyonlar kaybolur (Resim 6, 7).
ADEM ayirict tanida diigiiniilmekle birlikte
bilaterak asimetrik multifokal, punktat veya
halkasal tarzda kontrast tutulumun eslik ettigi
subkortikal beyaz cevher lezyonlarinin olma-
mast ile ayirici tanis1 yapilabilmektedir. Pato-
fizyolojisi ile ilgili kan beyin bariyerinin gegici
bozulmasi, geri doniisiimlii demyelinizasyon,
intramyelinik 6dem, ekzositotoksik 6dem ve
arginin-vazopressin (AVP) salimimi gibi teori-
ler bulunmaktadir [7, §]. Ekzositotoksik 6dem
sitotoksik 6dem formu olup ekstraselluler bos-
lukta glutamat konsantrasyonunun artmasina

Resim 4. A-C. 6 yas erkek olguda gecirilmis hipog-
lisemi atagina sekonder bilateral parietooksi-
pital bélgede T2A sinyal artislari (A), ve volum
kaybi (B) ile FLAIR sekansta sekel gliozis (C) iz-
lenmektedir.

sekonder glial hiicrelere ve myelin igerisine
su diflizyonu ile birlikte Na ve Ca girigine yol
acar. Bunun sonucunda erken donemde myelin
tabakalar1 arasinda ayrigsma ve intramyelinik
O6deme sebep olur. Glial hiicre ve myelin kilifi
icerisindeki 6dem aksonu intraselluler 6dem ve
kalic1 hiicresel hasardan koruyarak siirecin geri
doniisiimlii olmasina yol agar. AVP ise bolgesel
serebral kan akimi ve intraserebral su icerigi-
ni ayarlamakta olup, kortikosteroid kesilmesi
sonucu AVP salinimi artarak intraserebral su
dengesinin stabilizasyonu saglanmaktadir [&].
Gegici korpus kallozum splenium lezyonlari-
nin genellikle asemptomatik seyir gdstermesi
sebebiyle tam insidansi bilinmemekle birlikte
tanimlanan predispozan faktorler sonucu sple-
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Resim 5. A, B. Santral pontin myelinozisli 17 yas olguda T2A gérintilerde pons santral kesiminde
simetrik T2 hiperintensite (A) ve eslik eden difuzyon kisitlamasi (B) izlenmektedir.

nium santral kesiminde fokal T2 hiperintensite
ve diflizyon kisitlamasi gosteren lezyon sap-
tandiginda bu olgularin sadece takip edilmesi
gereksiz tibbi tedavilerden kaginilmasi agisin-
dan 6nemlidir.

Posterior Reversibl Ensefalopati
Sendromu (PRES)

Otoimmun hastalik, renal yetmezlik, solid
organ transplantasyonu, 16semi ve diger kan-
ser olgularinda, kemoterapi, hipertensif kriz,
kemik iligi transplantasyonu, immunsupresif
ajanlar (genellikle siklosporin ve tacrolismus)
gibi durumlar ile tetiklenebilen ensefalopatidir.
Mental durumda degisiklik, nébet, bas agrisi,
gorme bozuklugu gibi semptomlar ile kargimiza
¢ikabilir. Serebral otoregulasyonun bozulmasi
sonucu endotel disfonksiyonu, kan beyin bari-
yerinin bozulmasi ve vasojenik ddem geligimi
patofizyolojisinde rol oynamaktadir [9]. Cogu
olgu izole olmakla birlikte, tekrarlayan PRES
olgulart bildirilmistir [10]. PRES lezyonlar
parietooksipital bolgeyi tutma egiliminde olup
bunun sebebi posterior vertebrobaziller vaskii-
ler sirkulasyonun sempatik innervasyonunun
daha az olmasidir [10]. Cogu olguda 1-2 haf-
ta icerisinde bulgularda gerileme ve tamamen
kaybolma izlenir. MRG’de parietooksipital
bolgede kortikal ve subkortikal yerlesimli bila-
teral simetrik T2 sinyal artiglar1 izlenir (Resim

8). Kalkarin sulcus ve paramedian lob genel-
likle etkilenmeyip bilateral PCA enfarktindan
ayiriminda 6nemlidir. Frontal ve temporal bol-
ge tutulumu sik olabilmektedir. Nadiren beyin
sap1, talamus, serebellum ve bazal ganglia gibi
atipik tutulum alanlar1 olabilir. Yapilan bir ¢a-
lismada ¢ocuk ve yetiskin PRES olgular karsi-
lastirildiginda ¢ocuk olgularda multiorgan yet-
mezlik geligsme riskinin, temporal lob tutulma
egiliminin ve lezyonlarda difiizyon kisitlama
oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
[11]. Genellikle DAG normal olup sitotoksik
o6dem varlig1 ve lezyonlarin difiizyon kisitla-
mast kotii prognoz ile iligkilendirilmistir [ 12].

Wilson Hastalig:

Hepatolentikiiler dejenerasyon olarak da ad-
landirilmaktadir. ATP7B gen mutasyonu ve
anormal seruloplazmin metabolizmasi sonucu
beyin parankiminde ve karacigerde bakir bi-
rikimi geligir. Psikiyatrik semptomlar, distoni,
dizartri, parkinson benzeri semptomlar ile kar-
simiza ¢ikabilir. MRG’de lentiform nukleus ve
midbrain diizeyinde T1 hiperintensite ve bazal
ganglion, kaudat nukleus, putamen ve GP diize-
yinde T2 hiperintensite izlenir (Resim 9). Tala-
mus ventrolateral tutulumu olabilir. Aksiyel T2A
goriintiilerde midbrain diizeyinde panda yiizii
goriiniimii olusur. Kortikospinal, pontoserebel-
lar ve dentorubrotalamik traktuslar tutulabilir.
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Hipoparatiroidizm

Paratiroid hormonunun tam veya kismi ek-
sikligi sonucu ortaya ¢ikar. Patolojik bazal
ganglion kalsifikasyonlarinin en sik sebebi hi-
poparatiroidim ve pseudohipoparatiroidizmdir.
En sik globus pallidus tutulumu olur. Serebel-
lum, korona radiata, subkortikal beyaz cevher
ve talamus tutulumu olabilir. Tutulan alanlar
T1A hiperintens ve T2A hipointens izlenir. Ay-
ric1 tanida bazal ganglion, dentat nukleus, tala-
mus, serebral ve serebellar kortikal bolgelerde
kalsiyum birikimi ile seyreden Fahr hastaligi
(idiopatik ailesel serebral ferrokalsinozis) dii-
stiniilmelidir. Tan1 i¢in kan kalsiyum ve fosfat

Resim 6. A-C. 12 yas olguda viral enfeksiyonu
takiben splenium santal kesiminde fokal T2 hi-
perintens lezyon (A) ve eslik eden diftizyon ki-
sitlamasi izlenmektedir (B). 2 hafta sonra elde
edilen takip goruntilemede lezyonun tama-
men regrese oldugu saptanmistir (C).

degerlerinin hipoparatiroidizm ile uyumlu ol-
mast gereklidir.

Vitamin B12 Eksikligi

Kolay tedavi edilebilen ancak klinik prezen-
tasyonlarinin degisken olmasi sebebiyle bazen
tan1 konulmasinda giigliik ¢ekilebilen bir du-
rumdur. MRG’de korpus kallozumda incelme
ve beyin atrofisi ile karsimiza ¢ikabilir. Ayrica
periventrikiiler beyaz cevherde bilateral T2 sin-
yal artiglart izlenebilmektedir. Spinal korda su-
bakut kombine dejenerasyona yol agarak dorsal
kolon diizeyinde ters “V’ seklinde simetrik T2
sinyal artigina yol acar. Genellikle {ist torakal



Metabolik ve Toksik Pediatrik Beyin Bozukluklari
I

Resim 7. A-D. 18 yas olguda yuksek doz antidiyabetik alimi sonrasi DAG'de hiperintens (A) ADC ha-
ritasinda hipointens (B) korpus kallozum splenium lezyonu izlenmektedir. Tedavi sonrasi 2. saatte
lezyon boyutlarinda belirgin regresyon saptanmistir (C, D).

bolge tutulumu olmakla birlikte asendan veya
desendan ilerleyebilir. Bazen lateral kortikos-
pinal - spinotalamik trakt tutulumu izlenmekle
birlikte anterior kord tutulumu nadiren saptanr.

TOKSIK ENSEFALOPATILER
Kemoterapi Tedavisi Sonucu Olusan
Toksik Ensefalopatiler

Patogenezi net bilinememekle birlikte ke-
moterapik ilaglar beyaz cevherde direkt mye-

lin kiliflar1 {izerinde toksik etki olusturarak
demyelinizasyon ve/veya kapiller endotel
hasari ile indirekt toksik etki olusturarak sito-
toksik 6dem olusturabilir [13, 14]. Ozutemiz
ve ark. [15] yetiskinlerde akut toksik ensefa-
lopati (ATL) etiyolojisi arastirmak amaciyla
yaptiklar1 calismada en sik ATL sebebinin
kemoteropatikler oldugunu bildirmislerdir.
Kemoterapik ilaglar arasinda ATL etiyolojisi
olarak en sik ve prognozu en kotii olarak flu-
darabin (%16) ve ikinci siklikta metotreksat
(%12) bildirilmigtir. Kemoterapatik ilaglar
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Resim 8. A-D. Akut poststreptokokkal glomerulonefrit tanili 12 yas olguda bilateral posterior frontal
ve parietooksipital bélgede kortikal-subkortikal yerlesimli (A, B) ve sag serebellum posterior kesi-
minde (C) difuzyon kisitlamasinin eslik etmedigi (D) FLAIR sinyal artislari izlenmekte olup PRES ile
uyumludur.

opioidler, akut hepatik ensefalopati ve im-
munsupresif ilaglar takip etmektedir. Kemo-
terapi ile iligkili ATL’nin diger altgruplar ile
karsilagtirildiginda en kotii prognoza sahip ol-
dugu ve daha difiiz beyaz cevher tutulumu ile
seyir gosterdigi bildirilmistir [15]. Olgularda
periventrikiiler beyaz cevher tutulumu izlen-
mekte olup ATL durumlarinda ¢ogu olguda
lezyonlari tespit etmede DAG goriintiilemenin
T2 ve FLAIR sekanslardan daha iistiin oldugu
bilinmektedir. Olgularda tedavinin kesilmesi-
ni takiben bulgularda gerileme izlenir.

Metotreksat (MTX), glial hiicreler iizerinde
direkt norotoksik etki olustur ve nadiren disse-
mine nekrotizan ensefalopati ile seyir gosterir
(Resim 10). ALL, lenfoblastik lenfoma ve os-
teosarkom tedavilerinde kullanilmakta olup
cocuklarda ldkoensefalopatinin (LE) bash-
ca ana sebeplerindendir. Folik asid analogu
olup, MTX iligkili 16koensefalopatinin sebe-
binin progresif hipometilasyonun indikledi-
gi demyalinizasyon oldugu diisiiniilmektedir
[16]. BOS’ta saptanan folat ve homosistein
konsantrasyonlarinin olgularda ndrokognitif
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Resim 9. A-E. Wilson tanili 16 yas olguda bilate-
ral lentiform nukleus ve talamus ventrolateral

kesimlerinde FLAIR hiperintensite izlenmekte-
dir (A) . Bilateral talamus ventrolateral kesim-
lerinde difuzyon kisitlamasi eslik etmektedir
(B, ©). Mezensefalon duzeyinde kortikospinal
traktus tutulumuna sekonder simetrik sinyal
artislani izlenmektedir (D). T1A goéruntalerde
bazal ganglionlarda T1 hiperintensite izlen-
memektedir (E).
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Resim 10. A, B. 6 yas ALL tanili ve MTX tedavisi alan olguda bilateral frontotemporal bélgede kortikal
ve subkortikal yerlesimli lezyonlar ve lezyonlarda postkontrast T1A gérintide noduler kontrast
tutulumlari (A, B) izlenmekte olup dissemine nekrotizan ensefalopati ile uyumludur.

Resim 11. A, B. 15 yas ALL tanili ve intratekal MTX tedavisi alan olguda bilateral periventrikiler derin be-
yaz cevher ve subkortikal beyaz cevher duzeyinde FLAIR hiperintens sinyal artislari (A, B) izlenmektedir.

fonksiyon gelisme riski ve MRG bulgular ile
iligkili oldugu bildirilmistir. Ayrica intratekal
ve intraventrikiiler kullaniminin, artan dozun,
es zamanl kranial RT uygulanmasinin (KRT)
ve leptomeningeal yayilimli olgularda BOS
eliminasyonunun azalmasina sekonder artmis
MTX konsantrasyonlarinin LE riskini arttir-
dig1 bildirilmistir [ 16]. Bilateral periventrikii-
ler ve subkortikal beyaz cevher, beyin sap1 ve
korpus kallozum splenium tutulumu olabilir

(Resim 11). Difiizyon kisitlamasi intramyeli-
nik 6dem ve toksik demyelinizasyon ile ilis-
kilendirilmis olup geri doniislimsiiz sitotok-
sik hasar gostergesidir (Resim 12) [17].

Radyoterapi Sonucu Olusan Toksik
Ensefalopatiler

Radyoterapi sonrasi olusan etkiler akut, suba-
kut ve kronik dénem etkiler olmak iizere iic alt
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Resim 12. A-D. 9 yas burkitt lenfoma tanili olguda FLAIR imajlarda posterior periventriktler derin
beyaz cevherde sinyal artislari (A) ve eslik eden DAG’ de hiperintens (B, C), ADC haritalamasinda
hipointens (D) ve tedaviye sekonder gelistigi distnulen difizyon kisitlamasi izlenmektedir.

grupta incelenmektedir. Akut etkiler genellikle
tedavi sonras1 48 saat-1 hafta igerisinde olusan
bulant1 ve kusma semptomlari ile ortaya ¢ikan
etkilerdir. Bu donemde MRG’de periventrikii-
ler beyaz cevher diizeyinde derin beyaz cevher-
den smurlar1 ayrilamayan genellikle difiiz ve si-
metrik T2 hiperintens sinyal artiglari izlenebilir.
Subakut donem etkiler tedavi sonras1 6-10 haf-
ta igerisinde izlenip yorgunluk ve uykuya meyil
gibi semptomlar ile karsimiza cikabilir. Akut
ve subakut donem etkiler kan beyin bariyerinin
bozulmas: ile iligkilendirilmis olup genellikle
gecici ve geri doniligimli etkilerdir [18]. Kro-

nik donem etkiler ise tedaviyi takiben 6 ay son-
ra ortaya ¢ikip genellikle progresif gidisli ve
geri doniigiimsiiz etkilerdir. Kronik dénemde
subkortikal U fibrillerinin korundugu perivent-
rikiiler beyaz cevher sinyal artiglar ile birlikte
volum kaybi izlenebilir (Resim 13). Patolojisi
multifaktoriyel olup gliozis, demyelinizasyon,
vaskiiler patolojiler (hyalinizasyon, luminal
daralma, trombozis, kanama, fibrinoid vasku-
ler nekroz) ve beyaz cevherde nekroz gelisimi
gibi siirecler bildirilmistir. Kronik LE riski RT
dozu ve RT’ye maruz kalan beyin volumu ile
iligkili olup 24 Gy iizeri tiim beyin 1ginlanma-
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Resim 13. A, B. 7 yas medulloblastom nedeniyle RT alan olguda bilateral periventrikiler beyaz cevherde
posterior kesimlerde RT tedavisine sekonder gelisen T2 ve FLAIR hiperintens sinyal artislari (A, B) ve
volum kaybi izlenmektedir.

s1 durumunda risk artmaktadir |18]. Ozellikle
supratentoriyal bolgeye fokal radyasyon maru-
ziyeti de riski arttirmaktadir. RT alan olgularda
frontal bolgenin LE olusumu agisindan daha
hassas oldugu bildirilmistir. Ayrica kiigiik yas
olgularda, sant gerektiren hidrosefali olgula-
rinda ve es zamanli kemoterapi alan (6zellikle
MTX) olgularda risk artmaktadir. Glinlimiizde
RT toksik etkilerinin ortaya ¢ikmasiyla birlikte
ALL olgularinda KRT uygulamasinin ve SSS
timorlerinde RT uygulamalarinin kullanimi
azalmig olup buna sekonder LE insidansinin
pediatrik olgularda ilerleyen yillarda azalacag:
disiiniilmektedir [ 18].

Norotoksik ilaclar

Vigabatrin 6zellikle infantil spasm tedavisin-
de kullanilan antiepileptik ilag olup MRG’de
ozellikle talamus, anterior komissur, globus
pallidus, dentate nukleus, beyin sap1 ve korpus
kallozum diizeyinde sinyal artiglar1 ve difiiz-
yon kisitlamasi izlenebilir. Bilateral talamus
tutulumu 6nemli bulgusudur. Bulgular ilacin
kesilmesini takiben geri doniistimlidiir. 12 yas
alt1 olgular ve yliksek doz kullanimi risk fakto-
ridiir [19].

Siklosporin A ve takrolismus immunsupre-
sif ajanlar olup ndrotoksitite bulgular1 PRES ile

benzerlik gosterir. Posterior serebral derin ve sub-
kortikal beyaz cevher diizeyinde vazojenik 6dem
ile uyumlu T2 sinyal artislari izlenir. Oksipital ve
parietal lob tutulumu sik olup frontal ve temporal
bdlge ve posterior fossa tutulumu olabilir. Difliz-
yon kisitlamasi nadiren izlenebilir [20].

Metronidazol antimikrobiyal ilag olup SSS
ve BOS’a kolaylikla penetre olabilir. Uzun sii-
reli kullanimda ve giinliik 2 gr ve {izeri doz-
larda norotoksitite riski artar. Serebellar den-
tat nukleus, korpus kallosum splenium, bazal
ganglion ve beyin sap1 sik etkilenen tutulum
alanlandir. T2 sinyal artiglar1 izlenmekte olup
DAG genellikle normaldir. Nadiren splenium
diizeyinde difiizyon kisitlamasi izlenebilir.
Dentat nukleus tutulumunun spesifik bulgu ol-
dugu bildirilmistir [21].

Ugiincii ve dérdiincii kusak sefalosporin kul-
lanan olgularda ensefalopati nadiren bildirilmis
olup bobrek yetmezligi ve 6ncesinde var olan
norolojik hastaliklar ensefalopati olusumunu
tetikleyebilmektedir (Resim 14). MRG’de se-
rebral ve serebellar volum kaybi izlenebilir.

ilac-Madde Ensefalopatisi

Amfetamin (MDMA, ekstazi), kokain, eroin,
sentetik kannabinoid gibi maddelerin kulla-
nimina sekonder 6zellikle adolesan donemde
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Resim 14. A-E. Hemolitik Gremik sendrom ve
G6PD tanili 2 yas erkek olguda seftriakson
kullanimi sonrasi korpus kallozum splenium
dizeyinde FLAIR hiperintens sinyal artisi (A),
difuzyon kisitlamasi (B) ve eslik eden kontrast
tutulumu (C) izlenmektedir. Ayrica bilateral
oksipital ve serebellar beyaz cevher dizeyinde
FLAIR sinyal artislari (D) ve difiizyon kisitlamasi
(E) mevcuttur.
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iskemik veya hemorajik enfarkt veya intrak-
raniyal hemoraji bulgular ile ortaya cikabilir
(Resim 15). Ozellikle geng yetiskin olgularda
intraserebral hemoraji ayirici tanisinda mutla-
ka sentetik veya dogal kannabinoid kullanimi
disiintilmelidir [22]. Kokainler vazospazm
veya vaskiilit olusturarak veya direkt SSS’ne
toksik etki ile toksik ensefalopati olusturabilir.
MRG’de serebral 6dem, akut enfarkt, kanama,
PRES veya kronik beyaz cevher iskemi bulgu-
lar1 ile karsimiza ¢ikabilir [23]. Eroin kullani-
minda ise serebellar beyaz cevher, sentrum se-
miovale ve internal kapsul diizeyinde T2 sinyal
artist izlenebilir. Globus pallidus iskemisine
yol acabilir. Subkortikal beyaz cevher ve den-
tate nukleuslar genellikle korunur [24].

Resim 15. A-C. Bonzai kullanan 17 yas erkek olgu-
da sol kaudat nuklues dizeyinde SWI gérunta-
lerde hemoraji izlenmektedir (A, B, C).
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Sayfa 307

Cocuk yas olgularda bilateral globus pallidus lokalizasyonunda T1A hiperintensite izlenildigi du-
rumlarda kernikterus, Wilson, NF tip1, hipoksik iskemik ensefalopati ve Leigh hastaliklarinin ayi-
ric1 tanida disiiniilmesi gerekir.

Sayfa 309

Neonatal donemde bilateral parietooksipital bolge tutulumu hipoglisemi agisindan 6nemli ve ka-
rakteristik tutulum alanlari olup HIE ve diger ensefalopatilerden ayiriminda 6nemlidir.

Sayfa 309

Gegici korpus kallozum splenium lezyonlar1 antiepileptik ilaglarin kesilmesi, steroid tedavisinin
ani kesilmesi, hipoglisemi ve enfeksiyonlar (influenza ve Ebstein Barr gibi 6zellikle viral tist solu-
num yolu enfeksiyonlar1) sonrasi karsimiza ¢ikabilmektedir.

Sayfa 311

PRES lezyonlar1 parietooksipital bolgeyi tutma egiliminde olup bunun sebebi posterior vertebro-
baziller vaskiiler sirkulasyonun sempatik innervasyonunun daha az olmasidir. Cogu olguda 1-2
hafta icerisinde bulgularda gerileme ve tamamen kaybolma izlenir. MRG’de parietooksipital bol-
gede kortikal ve subkortikal yerlesimli bilateral simetrik T2 sinyal artiglar1 izlenir.

Sayfa 320

Ozellikle geng yetiskin olgularda intraserebral hemoraji ayirici tanisinda mutlaka sentetik veya
dogal kannabinoid kullanim diisiintilmelidir.
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1. Asagidakilerden hangisinin ¢ocuk yas olgularinda bilateral globus pallidus lokalizasyonunda T1
hiperintensite saptandiginda ayirici tanida diigiiniilmemesi gerekir?

Wilson hastalig

Norofibromatozis tip 1

Neonatal hipoglisemi

Leigh hastaligi

Kernikterus

opo o

2. Asagidakilerden hangisi ¢ocuklarda hipoglisemik ensefalopati bulgularindan degildir?

Neonatal déonemde olgularda parietooksipital bolge tutulumu tipiktir.

Kan glukoz seviyesinin <50 mg/dL oldugu zamanlarda prognoz kétiidiir.

Kronik donemde tutulum alanlarida voliim kayb1 ve gliozis geligebilir.

Term bebekler preterm bebekler ile karsilagtirldiginda genellikle hipoglisemiye daha direnglidirler.
Hipoglisemiye sekonder geri doniisiimlii korpus kallozum splenium lezyonlar gelisebilir.

oo o

3. Asagidakilerden bilgilerden hangisi yanlistir?

a. Reversible korpus kallozum splenium etiyolojisinde hipoglisemi, antipepileptik ilag kesilme-
si, viral enfeksiyolar yer almaktadir.

b. PRES lezyonlarmin parietooksipital bolgeyi tutma egiliminde olmasinin sebebi posterior ver-
tebrobaziller vaskiiler sirkulasyonun sempatik innervasyonunun daha az olmasidir.

c. Reversible korpus kallozum splenium lezyonlarinin olusumunda AVP saliiminin rolii oldugu
diisiiniilmektedir.

d. PRES lezyonlar genellikle sitotoksik 6dem sonucu gelismekte olup lezyonlar ¢ogunlukla di-
flizyon kisitlamasi gosterir.

e. Santral pontin myelinoziste lezyonlar pons santral kesiminde yerlesim gostermekte olup peri-
feral pial ve ventrikiiler yiizeyler korunur.

4. Asagidakilerden hangisi MTX ile iliskili ensefalopatiler ile ilgili yanlis bilgidir?
a. MTX kullanimi1 ¢ocuklarda kemoterapi ile iliskili 16koensefalopatilerin baglica sebeplerindendir.
b. Intratekal ve intravendz kullanimlarda LE riski artis gosterir.
c. Bilateral periventrikiiler ve subkortikal beyaz cevher, beyin sap1 ve korpus kallozum splenium
tutulumu olabilir.
d. Eslik eden RT uygulamasi LE riskini azalmaktadr.
e. Nadiren dissemine nekrotizan ensefalopati ile seyir gosterir.

5. Asagidakilerden hangisi RT ile iligkili ensefalopatiler hakkinda dogru bilgidir?
a. Kronik donem etkiler tedaviyi takiben 6 ay sonra ortaya cikip genellike progresif gidigli ve
geri doniistimlii etkilerdir.
b. 24 Gy iizeri tiim beyin 1s1mnlanmasi durumunda risk artmaktadir.
Kronik LE riski RT alan beyin volumu ile iligkisizdir.
Gilintimiizde ALL olgularinda KRT uygulamasinin ve SSS tiimdrlerinde RT uygulamalarinin
kullanimi artmaktadir.
e. Kronik donemde subkortikal U fibrillerinin tutuldugu periventrikiiler beyaz cevher sinyal ar-
tiglar ile birlikte volum kaybi izlenebilir.

/o
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m Cocuklarda travmaya bagli gelisecek hasar-
larin gérintuleme bulgularini 6grenmek

® Cocuklarda travma ile karisabilecek normal
anatomik olusumlari ve varyasyonlari 6g-
renmek

Sarioglu FC, Guleryuz H. Pediatrik Beyin ve Spinal Kord Hasarlanmasi. Trd Sem 2019; 7: 324-341.

GiRiS

Pediatrik kafa travmalari, ¢ocukluk dénemi-
nin 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerin-
den biridir. Goriintiileme yontemleri, intrak-
ranial hasarlanmanin tani ve tedavisine destek
olmaktadir. Hastalarin tedavisini ve takibini
degistirerek klinik gidis ve prognozu iyilestir-
mektedir.

Cocukluk donemi yaralanma mekanizmalari
yasa bagl olarak degiskenlik gosterir. Kiigiik
cocuklarda yaralanma riski daha fazla olup 6
aydan kii¢iik infantlarda asemptomatik intrak-
ranial yaralanma riski basin daha biiyiik olma-
s1, boyun kaslarinin zayiflig1 ve kalvaryumun
gorece olarak inceligi nedeniyle en yiiksektir
[1]. Cocugun yas1 biiyiidiikce diisme kazalari-
nin siklig1 azalirken bisiklet ve motorsiklet ka-
zalarinin siklig artar.

Cocuklarda spinal yaralanmalar erigkin yas
grubu ile karsilastirildiginda daha nadir goriiliir.
Ancak c¢ocukluk cagi spinal kord yaralanmala-
rinin mortalite orani erigkinlere gore belirgin

derecede daha yliksektir. Cocuklarin servikal
spinal kordu erigkinlerde 6nemli farkliliklar
gosterir. Spinal yaralanmalarin tipi ve sonuglari
da eriskinlerden farklidir. Psédosubluksasyon,
sinkondroz ve inkomplet ossifikasyon nedeniy-
le ¢ocuklarin spinal kordunu degerlendirmede
giicliikler yasanabilir.

Goruintileme Yontemleri

Bilgisayarli tomografi (BT) akut travmatik
beyin hasarinda ilk tercih edilen goriintiileme
yontemidir. BT ile kemik fraktiirleri ve akut
intrakranial kanama erken dénemde tespit edi-
lebilir. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
hemorajik lezyonlari tespit etmede BT ye {istiin
iken, BT daha ucuz ve hizli bir yéntem olmast
nedeniyle travmatik beyin hasari hastalarinda
ilk bagvurulan goriintiileme yontemidir [2]. BT
kullaniminda ¢ocuklarin radyasyonun olumsuz
etkilerine daha duyarli olmasi, radyasyona bag-
It 16semi ile beyin tiimdrleri gibi neoplazik sii-
reclerle non-neoplazik hasarlarin gelisebilme
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riski her zman dikkate alinmalidir [3]. Ayrica
kiiclik non-hemorajik lezyonlarda, hipoksik-is-
kemik beyin hasarinda, vaskiiler yaralanmada
ve siddetli anemisi bulunan hastalarda MRG
akut lezyonlar1 saptamada BT ye iistiindiir [4].

Manyetik rezonans goriintiilleme ise daha
sik olarak subakut ve kronik dénem travmatik
lezyonlar1 saptamada tercih edilmektedir [2].
MRG’de konvansiyonel sekanslara ek olarak
difiizyon agirlikli goriintileme (DAG), gra-
dient eko goriintiileme yontemleri ile hipoksik
iskemik beyin hasari, kii¢iik nonhemorajik ve
hemorajik lezyonlar taniabilir [2].

Dogum Travmalari

Skalp, kalvarium yaralanmalar1 ve intrakra-
nial yaralanmalar travmatik dogumlarin sonucu
ortaya ¢ikabilir. Kaput suksadaneum, subgaleal
kanama ve sefal hematom dogum travmasina
bagli ekstrakranial kanamalardandir. Dogum
eylemi sirasinda en sik goriilen skalp yaralan-
mast kaput suksedaneumdur ve cogunlukla
normal vajinal dogumlarda meyadana gelir.
Vertekste, cildin hemen altindaki fibréz yagl
tabakada 6dem ve kanama goriiliir. Taniy1 koy-
mak icin goriintiilemeye ihtiyac yoktur. Tesa-
diifen, BT ve MRG incelemelerinde fokal yu-
musak doku sisligi seklinde goriiliir. Subgaleal
kanama, epikranial aponeuroz (galea) ile kal-
varyumun periostu arasinda, temporalis kasinin
yilizeyelinde yer alir. Bunlar siklikla asempto-
matik kanamalar olup dogum esnasinda kulla-
nilan enstrumanlara, dzellikle de vakuma bagh
olarak meydana gelebilir.

Subgaleal hematomlar diffiiz yumugak doku
siglikleri seklinde goriiniir. Sislikler siitiirleri
gecebilir. Hematom 2-3 haftada rezorbe olur.

Sefal hematom subperiosteal alanda olup
temporalis kasinin altinda yer alabilir. Canli
dogumlarda %1 oraninda goriiliir. Cogu vakum
ve forseps kullanilan dogumlarda meydana ge-
lir. Unilateral veya bilateral olmak iizere en sik
parietal bolgede olur. Kanama subperiosteal yer-
lesimli oldugundan periostun saglam bir sekilde
yapistig siitiirler ile sinirli kalir [5]. Bu kanama-
lar palpasyonla sert ve gergin olup haftalar-aylar
icerisinde rezorbe olur. Zamanla kalsifiye olur

Pediatrik Beyin ve Spinal Kord Hasarlanmasi

Resim 1. Sefal hematom. Beyin BT'de parietal
kemiklerde multiple subperiosteal hemorajiler
izleniyor.

ve periosteal yeni kemik olusumu i¢inde kalir.
Goriintiilerde sefal hematomlar yarim ay sekilli
olup siitiirle smirhidir (Resim 1). Iki hafta iginde
periferal kalsifikasyon gelisebilir.

Deplase kafa tas1 fraktiirleri yenidoganlarda
nadir goriiliir ancak enstriimantasyonun yapil-
dig1 vajinal dogumlardan sonra karsimiza ¢i-
kabilir. Etkilenen kemikteki ¢c6kme ve paranki-
mal hasarlanma BT ile degerlendirilir. Deplase
fraktiire ‘pin-pon’ fraktiir ad1 verilir. Kemigin
ice ¢okmesi ancak biitiinliigiiniin bozulmamasi
nedeniyle pin pon topuna benzetilir [2].

Intrakranial ~ hasarlanmalar  sefalopelvik
uyumsuzluga, makat presantasyona veya for-
seps ve vakum kullanimina bagli olarak dogum
sirasinda meydana gelebilir. Intrakranial kana-
malar spontan dogumlara gore vakum veya for-
seps kullanilan ve sezeryan ile dogurtulanlarda
daha sik goriiliir.

KAFA TRAVMALARI

Travmatik beyin lezyonlar1 primer lezyon-
lar ve sekonder lezyonlar olmak iizere sinif-
landirilir [6]. Primer lezyonlar baslangictaki
travmanin kendisinden kaynaklanirlar. Kalva-
rium fraktiirleri, skalp hematomlar1 veya lase-
rasyonlari, ekstraaksiyel kanamalar (epidural,
subdural, subaraknoid kanamalar), intraaksi-
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yel lezyonlar (aksonal hasarlanma, kortikal
kontiizyon, derin beyaz cevher hasarlanmasi),
beyin sap1 hasarlanmasi, intraventrikiiler veya
koroid pleksus kanamalar1 bu grupta yer alir.
Sekonder lezyonlar ise kan beyin bariyerinin
bozulmasi, reaktif oksijen tiirlerinin liretimi ve
ortaya ¢ikan oksidatif stres, metabolik fonk-
siyon bozuklugu, enflamasyon ve eksitotok-
sisite ile ilgilidir [6]. Genellikle baslangigtaki
yaralanmadan daha kotii sonuglara neden olur.
Serebral herniasyonlar, travmatik hipoksik is-
kemik beyin hasari ve diffiiz serebral 6dem se-
konder etkiler sonucu ortaya ¢ikar.

Primer Lezyonlar

Kalvarium Fraktiirleri

Minér travmaya baglt kalvarium fraktiirleri
ozellikle 2 yas alti ¢ocuklarda, eriskinlerden
daha fazla goriiliir. Bunun nedeni kalvariumun
¢ocuklarda daha yumusak ve ince olmasidir.
Kalvarium, 4 yas alt1 popiilasyonda unilaminar
ozellikte ve kemik iliginden yoksundur. Bunun
sonucunda ¢ocuk beyni travma durumunda
erigkin beynine gore daha az korunur konumda
olup, intrakranial yaralanma riski daha fazladir.

Kalvarium fraktiirlerinde tan1 BT veya direkt
grafi ile konulabilir. Goriintiileme ile fraktiir-
lerin taninmasi ve kalvarial siitiirler, vaskiiler
yapilar gibi normal anatomik olusumlardan ay-
rilmasi gereklidir. Siitiirler genellikle bilateral-
dir ve tipik zikzak sekilleri, sklerotik sinirlari
ile taninirlar. Ancak kiriklarda sklerotik sinir
goriilmez. Ek olarak, fraktiirlere eslik eden yu-
musgak doku sisligi, pnémosefali dnemli ipug-
laridir [7].

Cocuklarda kalvarium fraktiirlerinin tipleri;
lineer, diaztatik, deplase, birlesik ve egilmis
fraktiirlerdir [4]. Lineer fraktiir tiim yas grup-
larinda en sik goriilen kalvarium fraktiir tipidir.
Direkt grafide lineer fraktiirler radyolusen hat
seklinde izlenebilirler. Bu fraktiir hatlar1 sade-
ce tek bir planda goriilebildigi gibi genellikle
lateral planda daha iyi segilirler. Lineer fraktiir
hatlar1 BT’ de saptanabilecegi gibi, 6zellikle
fraktiir hatt1 kesit planinda paralel yerlesimli
ise gbzden kacabilirler. Bu gibi durumlarda BT

goriintiilerinden elde edilecek MIP (maximum
intensity projection) goriintiiler ve 3 boyutlu
goriintiiler fraktiir hattinin daha iyi goriintiilen-
mesini saglarlar [8]. Deplase kalvarium fraktii-
rli olan infantlarin ve daha biiyilik yas grubun-
daki ¢ocuklarin, yaklasik %30’unda eslik eden
beyin parankim yaralanmasi bulunur. Dura
yirtiklari, serebral kontlizyon, ossedz fragman
artiklar1 ve kozmetik deformite deplase kalva-
rium fraktiiriiniin baglica komplikasyonlaridir.

Ekstra-Aksiyal Hemorajiler

Epidural hematom (EDH)

Kalvarium i¢ tabulasi ile duranin dis yapragi
arasinda olusan hemorajidir. EDH kafa travma-
st bulunan ¢ocuklarin %1-3’iinde goriiliir. Co-
cuklarda, dura kalvariumun i¢ tabulasina daha
sik1 tutunur ve orta meningeal arter olugu, arte-
rin daha serbest hareket etmesine olanak vere-
cek sekilde daha sigdir. Bu sebeplerden dolay1
EDH daha az sikliktadir ve olustugu durumlar-
da kanama arterialden ¢ok vendz kaynaklidir
[9, 10]. Kanama kaynag1 diploe i¢inden ya da
dura kaynakli olabilir. Vendz kaynakli hemo-
rajilerde hematom daha yavag gelisir ve akut
EDH’1n klinik prezentasyonu eriskinlerdekine
gore daha az dramatiktir. EDH, BT de hiper-
dens ve hematomun yasi ile degisiklik gosteren
bikonveks goriiniime sahiptir (Resim 2). Kana-
ma siitlir hatlarin1 gegemez, orta hatt1; falx ve
tentorium yapilarin1 gegebilir. “Girdap isare-
ti” hiperdens kanama alani i¢indeki hipodens
alanlar1 tanimlanir ve aktif kanama bulgusudur

[11].

Subdural Hematom (SDH)

I¢ dural tabaka ile araknoid arasinda yer alan
kanamadir. Bu koleksiyonlar infant ve g¢ocuk-
larda addlesan yas grubuna goére daha siktir.
Infantlarda kortikal venler, ¢ocuklardaki kal-
variumun daha esnek olmasi, tam myelinize
olmamig beyin parankiminin yumusakligir ve
kopriilesen kortikal venler iizerinde travma
aninda daha ¢ok gerilmeye yol agan ektraak-
siyel mesafe genisligi nedeniyle, daha kolay



Resim 2. Epidural hematom: Sag frontal bolgede len-
tiform sekilli hiperdens epidural hematom izleniyor.

yaralanir. Erigkinlerde SDH’in siklikla unila-
teral yerlesimli olmasinin aksine, ¢ocuklarda
SDH vakalarinin %801 bilateral yerlesimlidir.
Ek olarak, interhemisferik SDH, eriskinlere na-
zaran ¢ocuklarda daha siktir. Siklikla pediatrik
yas grubunda SDH, temporal, frontal ve pa-
rietal bolgeleri de kapsayacak sekilde uzanim
gosterebilir. Bunun nedeni, eriskinlerde subdu-
ral mesafede yer alan adezyonlarin ¢ocuklarda
gelismemis olmasidir.

Kanamanin goriiniimii BT ve MRG’de kana-
ma evresine gore degiskenlik gosterir [9, 12].
Akut fazda (<3 giin) BT’ de kresent seklinde
yliksek ateniiasyon gosteren ekstraaksiyel ko-
leksiyon izlenir (Resim 3). Bir hafta ile 3 hafta
arasinda ise hematom zamanla komsu beyin
parankimine yakin izodens hal alir. 2-3 hafta
sonra SDH’ 1n ateniiasyonu giderek diiser ve
beyin omurilik sivis1 (BOS) ile benzer hale ge-
lir. Kronik SDH’da gelisen i¢ ve dis membran-
lar kontrastli incelemelerde kontrastlanir. Kan
iiriinleri yasa bagli olarak sivi-sivi seviyelen-
mesi gosterebilir. Bununla birlikte, vaskiilarize
duraya bagli subdural bogluktaki olusan yiik-
sek oksijen nedeniyle ekstra aksiyel kanamanin
yasini goriintiileme ile belirlemek her zaman
miimkiin olmayabilir [ 13].

Infantlarda kronik subdural hematom benign
eksternal hidrosefaliye benzer. BOS absorbsi-
yonunun araknoid villuslardan olmasi nede-
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Resim 3. Subdural hematom. Yarim ay sekilli sol
posterior parietal subdural hematom izleniyor.

niyle subaraknoidal aralik makrosefali geligimi
ile ilgilidir. Subaraknoidal lokalizasyonu teyit
edecek sekilde damarlar siklikla izlenir. Iki
yasinda kadar bu durum sekelsiz iyilesir. Bazi
hastalar mindr bir kafa travmasindan sonra eks-
tra-aksiyal hemoraji ile gelebilir.

Subaraknoid Kanama (SAK)

Siklikla kafa travmast ile birliktedir ve gorii-
niim 6zellikleri yetigkinler gibidir. SAK’1n en sik
izlendigi alanlar Slyvian fissiir, interpedinkiiler
sistern diizeyleridir. Akut SAK BT’de sulkuslar
arasinda yiiksek dansite olarak goriiniir (Resim
4). MRG’de fluid-attenuated inversion recovery
(FLAIR) sekans1 SAK’1 gostermede en yararl
sekanstir [2]. FLAIR’da sulkuslar arasinda izle-
nen yiiksek sinyalli alanlar SAK’da goriiliir. Bu-
nun yaninda bazi patolojik (menenjit, meningeal
karsinomatozis) ve artefaksiyel nedenlere (BOS
artefakti, hiperoksijenasyon tedavisi) bagl ola-
rak ta FLAIR’da sulkal hiperintensiteler gortile-
bilmektedir [ 14, 15].

Subaraknoid kanamanin Luschka veya Ma-
gendie foramenlerinden retrograd akigina bagh
olarak intraventrikiiler kanama (IVK) meydana
gelir. Lateral ventrikiillerin oksipital boynuz-
larindaki kan-BOS seviyesi IVK’nin tipik bir
gorliinlimiidiir [16]. SAK ve IVK, hidrosefali,
serebral vazospazma bagli olarak gelisebilecek
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Resim 4. A, B. Subaraknoid kanama. Aksiyel BT gorintulerinde (A) sag parietal sulkal hiperdensite
(ok) (B) basal sisternalardaki kanama alanlari izleniyor.

inme ve koma gibi mortal komplikasyonlara
sebep olabileceginden derhal taninmasi gerek-
lidir. Intraventrikiiler kanama parankimal he-
matom, difiiz aksonal hasar (DAH), kontlizyon
birlikte de gelisebilir (Resim 5).

intraaksiyal Lezyonlar

Kortikal Kontiizyon ve intraserebral
Hematom

Kontiizyonlar kortikal gri cevherde gelisen
petesial hemorajiler olarak tanimlanir [2].
Siklikla beyin tabanina komsu olan inferior
frontal lob, anterior temporal loblarda izlenir
[17]. Yetigkinler ile karsilagtirildiginda ¢o-
cuklarda kafa tabanin daha yumusak olmasi
nedeni ile, kontiizyonlar ¢ocuklarda yetis-
kinlere gore daha nadir izlenir. Kontiizyonlar
darbe noktasinin komsulugunda (coup) veya
karsida (contrecoup) seklinde izlenir [18].
Superfisyal gri cevher ve genellikle altinda-
ki subkortikal beyaz cevher genis olmayacak
sekilde etkilenir. BT de kontiizyonlar sinirlari
belirsiz yiiksek atteniiasyonlu, anterior frontal
lob ve anterior temporal lob gibi karekteristik
lokalizasyonlarda izlenir. MRG, BT’ye gore
nonhemorajik kontiizyonlar1 géstermede daha
sensitiftir [19]. Ayrica BT ile saptanamayan
mikrohemorajik kontiizyon odaklar1 da gra-

Resim 5. intraventrikler kanama. Ardisik BT kes-
itlerinde lateral ventrikillerde kanama izleniy-
or. Sol tarafta koroid pleksus kalsifikasyonu
kanamadan ayr olarak seciliyor (okbasi). Tala-
mik boélgede eslik eden multiple mikrohemora-
jiler (ktucuk oklar) izleniyor.

dient eko sekanslar: ile yiiksek sensitivite ile
goriintiilenir [20].

Intraserebral hematom travmaya bagl direkt
hasar olarak veya birlesme egiliminde kortikal
kontiizyonlara bagli gelisebilir. Hematomun
kitle etkisi ve ¢evresel vazojenik 6demine se-
konder hizl1 gelisen serebral herniasyonlar agi-
sindan klinisyen ve radyologlar dikkatli olma-
lidar [2].



Diffliz Aksonal Hasar

Diffiiz aksonal hasar (DAH) rotasyonel kuv-
vetlerle kombine ani akselerasyon ve deseleras-
yonun oldugu agir kafa yaralanmalarimi takip
eder. Agir kafa yaralanmalarinin en sik goriilen
tiplerinden biridir. Bu mekanizma ile beyin ki-
simlar1 komsu bolge ile kiyaslandiginda daha
yavas hareket eder, bu da esit olmayan aksonal
yaralanma ile bir kirilma stresine neden olur
[21]. Patolojik olarak ¢ok sayida yirtilma ve
retrakte beyaz cevher traktuslar1 ve perivaskii-
ler hemorajiyi i¢eren genis bir hasar vardir [21].
DAH beyaz cevher ile gri-beyaz cevher biles-
kesi, korpus kallozum ve beyin sapinda goriiliir
[22]. DAH yerlesim yerine gore Adams evrele-
mesinde ii¢ gruba ayrilmistir; Gradel: gri-beyaz
cevher bileskesinde DAH, Grade 2: korpus kal-
lozumda DAH, Grade 3: beyin sapinda DAH.

Biiyiik ¢ocuklar ve erigkinlerle karsilastirildi-
ginda infantlar bu tip yaralanmaya kars1, rolatif
olarak daha bilyiik olan baslari, zayif boyun kas-
lar1, artmig BOS bosluklar1 ve kalvariumun art-
mis kompliansi nedeniyle daha duyarlidir. Bu ya-
ralanma en sik olarak yiiksek hizli motorlu tagit
kazalan ile iliskilidir ancak aym1 zamanda kiint
travma ve kaza dis1 travmalarda da goriilebilir.

Goriintillemede BT DAH’in baglangig do-
neminde normal olabilir veya sadece yliksek
attenuasyonun oldugu kiigiik bir fokusu goste-
rebilir (Resim 6) [18]. Bu hastalardaki derin bir
biling bozuklugu normale yakin BT bulgulari
olsa bile taniy1 diislindiirmelidir. MRG hemo-
rajik veya nonhemorajik olabilen DAH lezyon-
larinin saptanmasinda daha duyarlidir [23].

Sekonder Lezyonlar

Serebral Herniasyon

Serebral herniasyonlar beyinin, beyin-omu-
rilik stvisinin ve bir kranial kompartmandan
digerine uzanan kan damarlarinin mekanik yer
degistirmesi sonucu olusurlar. Goriintiilemede
serebral herniasyonlar alti grupta degerlendi-
rilir [2]: 1) unkal 2) santral transtentorial 3)
yukari transtentorial 4) subfalsin 5) ekstakra-
nial 6) tonsiller. Herniasyonun yonii ve herniye
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olan dokuya gore bu isimlendirme yapilmistir.
Tiim serebral herniasyon tipleri kan damarlar
ve sinirlerin yer degistirmesinin eslik ettigi ciddi
beyin hasarinin isaretidir. Unkal herniasyonda
medial temporal lobun beyin sapma basisi ile
birlikte beyin sapinda mikrohemorajiler geligebi-
lir ve Duret hemoraji olarak adlandirilir (Resim
7). Unkal herniasyona bagli posterior serebral
infarkti1 geligebilir [24]. Subfalksian herniasyonu
iceren olgularda singulat girus falks altindan orta
hattin karsisina yer degistirir ve anterior serebral
arter yerdegistirerek sekonder iskemi ve infarkta
sebep olur. Temporal loblarin ve beyin sapimin
tentorial araliktan asagiya dogru hareketine sant-
ral transtentorial herniasyon denir. Goriintiileme-
de bu kontralateral ventrikiiler sistemde dilatas-
yon, bazal sisternalarda kompresyon ve beyin
parankiminde orta hatta yer degistirme olarak
goriilebilir. Bu gibi olgularda mortalite yiiksektir.

Hipoksik iskemik Beyin Hasari ve
Diffiiz Serebral Odem

Posttravmatik diffiiz serebral 6dem pediatrik
popiilasyonda erigkinlere oranla daha siktir. Co-
cuklarda yaralanmadan sonra beyine giden kan
akiminin otoregiilasyonunun kaybi hiperemik
serebral 6deme sebep olabilir. Ayn1 zamanda
¢ocuklarda ortalama arterial kan basimcinin daha
diisiik olmasi, 6dem daha siddetli hale geldik-
¢e beyine giden kan akiminin azalmasina sebep
olabilir [25]. Serebral mikro sirkiilasyondaki
tromboz, travma sonucu olusabilecek hipoksik
iskemik beyin hasar1 nedenlerinden biridir. Int-
ravaskiiler tromboz, diisiik kan akimi, hemokon-
santrasyon ve immatiir antitrombotik yolaklar
nedeniyle daha biiylik cocuklar ve yetiskinlere
gore bebeklerde daha sik goriiliir [25, 26].

Goriintiilemede diffiiz serebral sisme genelde
baslatici travmatik olayi takip eden 24 ile 48 sa-
atte belirgin hale gelir. BT ve MRG komprese
olmus lateral ventrikiiller ve sulkusu, gri-beyaz
ayriminin kaybii ve baziler sisternlerde silin-
meyi gosterir. DAG interstisyel 6demin ve kan
akimmin artmig oldugu beyin bdolgelerindeki
difiizyon artigin1 ve néronal hasarlanmanin ve
buna eslik eden sitotoksik 6demin oldugu be-
yin bolgelerindeki diflizyon azalmasini gosterir
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Resim 6. A-D. Difflz aksonal hasar. (A) Beyin BT'de sol frontal lobta mikrohemorajik diffiiz aksonal
hasar izleniyor (ok). (B) MRG'de aksiyel FLAIR goéruntlde lezyon daha belirgin olarak izleniyor. (C, D)
Gradient eko goruntulerde sol frontal lobtaki hemorajik lezyon disinda, beyin BT'de gériinmeyen
sol parietotemporal beyaz cevherde diffiiz aksonal hasar izleniyor (oklar).

(Resim 8) [27]. Diffliz beyin 6deminde serebral
dansitenin azalmasi ve serebellumun nispeten
korunmus olmasma bagli “beyaz serebellum
isareti” ve tentorium ve falksin nispeten daha
goriiniir hale gelmesine “pseudosubaraknoid
kanama” goriintiileri olabilir [28].

SERVIKAL VERTEBRAL KOLON
TRAVMASI

Kiiciik ¢ocuklarin servikal omurgasi yetis-
kinlerinkinden temelde farklidir. Cocuklar hem

tip olarak hem de klinik olarak omurga yaralan-
malarinda yetiskinlerden farkliliklar gosterirler.
Cocuklarda servikal yaralanma daha sik gorii-
liirken, erigkinlerde torakal ve lomber yaralanma
daha siktir [29]. Psodosubluksasyon, sinkondroz
ve yetersiz osifikasyon gibi bir¢ok degisik nor-
mal varyantlarinin yaninda essiz 6zellikleriyle
pediatrik yas grubunda goriilen servikal spinal
yaralanmalar, ¢ocuklarin servikal omurga rad-
yolojik degerlendirmesini oldukga zorlu kilar.
Servikal omurga yaralanmasi olan ¢ocuklar
“8 yas ve alt1” ve “9 yas ve iistii” olmak tizere



Resim 7. Unkal

Sag temporal
bolgede ekstraaksiyel kanama ve sag medi-
al temporal lobun mezensefalon sag yarisina
basisi izleniyor. Perimezensefalik sisternanin
silindigine dikkat ediniz.

herniasyon.

iki gruba ayrilir [30]. Biiyiik ¢cocuklarin oldugu
gruptaki yaralanmalar yetigkinlere benzerlik
gosterse de kiigiik ¢ocuklarin oldugu grupta
yaralanmalarin tipleri, seviyeleri, siklig1 ve
sonuglart farkliliklar gostermektedir. Radyo-
lolojik olarak ¢ocuklarin omurgalarinin anato-
misi 8 yagina kadar yetigkinlerin anatomisine
benzemeye baslar, boylece travmalarin sekli
de yetiskin travmalariyla benzerlikler gosterir.
Kiiciik ¢ocuklarda (C2-C3) servikal hareketin
dayanak noktasi ergenlere ve yetigkinlere (C5-
C6) gore daha yukarida bulunmaktadir [29].
Kiiciik ¢ocuklarin kiiglik viicutlarina kiyasla
biiylik bir baglar1 vardir ve bunun sonucunda
aselerasyon/deselerasyon stresine maruz ka-
lindiginda st servikal omurga donmeye daha
meyilli olur. Ayrica 8 yas altindaki bir gocugun
omurgasi gelismemis boyun kaslari, ligament
gevsekligi faset eklemlerin goreceli olarak ho-
rizantal yerlesmis faset eklemleri, kama seklin-
de vertebra korpuslar1 ve az gelismis uncinat
cikintilar1 gibi nedenlere bagli olarak fizyolojik
hareket kapasitesi daha fazladir [29]. Spinal
kolumnanin spinal korda nazaran sahip oldu-
gu bu elastik 6zellik bizlere kemik yaralanma-
s1 olmamasina ragmen neden bu siklikta kord
hasar1 oldugunu gostermektedir. Cocuklarin
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appendikular iskeletlerinde olan diger kemik
yaralanmalarinda oldugu gibi ¢ocuklarin bo-
yun kemiklerinde kirilmanin tersine epifizyel
ayrilmalar ve kopmalar meydana gelmeye egi-
limlidir (6rnek: C2 basiller sinkondrozunun ki-
rg1) [30]. 8 yas alt1 cocuklarda servikal omurga
yaralanmalar1 prevelansi daha az olmasina rag-
men daha biiyiik ¢ocuklara kiyasla bu yastaki
cocuklarda norolojik hasar meydana gelmesi
daha beklenen bir durumdur. Yine de ¢ocuk-
lar sahip olduklar1 iyilesme yetenegi sayesinde
tam olmayan bir sinir hasarinda yetiskinlere
gore %90 olarak gozle goriiliir, %60 olarak da
tam iyilesme gosterebilirler [31].

Siipheli bir servikal yaralanmada radyolo-
jik degerlendirmede standart olarak yapilmasi
gereken 3 goriintlileme yontemleri; AP, lateral
ve agiz acik ¢ekilmis odontoid filmidir [30,
32, 33]. Tek basina lateral grafilerle degerlen-
dirme hatali negatif sonu¢ verebileceginden
hastanin mutlaka bu 3 yontemle beraber veya
BT ile degerlendirilmesi uygundur. Her 3 fil-
min kombinasyonu sayesinde ¢ocuklarda du-
yarliligt %94’e kadar yiikseltebilir. Ancak 5
yas alt1 cocuklarda agik agiz ¢ekilen grafilerin
rutin kullanim1 6nerilmemektedir [34]. Ciinkii
kiiciik ¢cocuklarda bu filmi hem ¢gekmek zordur
hem de yorumlamak giictiir. Servikal spinal
yaralanmanin degerlendirilmesinde multipla-
nar reformat BT nin 6nemli rolii vardir. MRG,
norolojik defisit varliginin ya da kord kompres-
yonu/kontuzyonu, hematom, disk herniasyonu
ve ligament kopmasi gibi ligament hasarini
ilgilendiren yumusak doku anormalliklerinin
incelenmesinde bir se¢enektir.

Normal Radyografik Parametreler ve
Varyantlar

Atlantodens Araligi (Atlantodens
interval-ADI)

Densin 6n yiizii ile atlasin 6n halkasinin arka
ylizii arasindaki mesafe olarak tanimlanmak-
tadir. Bu mesafe 5 mm ya da bunun altinda
olmalidir (Resim 9). Erigkin populasyonda,
bu mesafe normalde 3 mm’dir. Normal ADI’lh
hastalarda, transvers atlantal ligament ve alar
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Resim 8. A-D. Hipoksik iskemik beyin hasari. Bogulma 6ykust bulunan 14 aylik hastada (A) Beyin
BT'de bilateral parietooksipital kortikal hipodansiteler ve bilateral bazal ganglionlarda gri-beyaz
cevher ayriminda kayip izleniyor. MRG'de aksiyel FLAIR (B) ve diftizyon agirlikli géruntulerde (C:
b1000, D: ADC haritalama) bazal ganglionlarda, pariettoksipital kortikal ve beyaz cevher alanlarin-
da, korpsu kallosumda ve frontal beyaz cevher alanlarinda sitotoksik 6deme bagli FLAIR'da hiperin-
tensite ve difuzyon kisitlanmalari izleniyor.

ligament intakt olmalidir. Lateral fleksiyonda
ADI’'nin 5 mm’yi ve lateral ekstansiyonda 4
mm’yi gegmesi insitabiliteyi ve siipheli liga-
mentdz kopmay1 gosterir [35].

Atlasin Aksis Uzerinde Yalanci
Ayrilmasi (“psédo-Jefferson fracture”)

Anterior ag1z acik grafilerde goriilebilir. Alt1
mm’ye kadar olan dens ile ilgili lateral mass

ayrilmasi 4 yasina kadar olan hastalarda ve ba-
zen de 7 yasina kadar olan hastalarda goriile-
bilir [35].

Pseudosubluksasyon

En sik C2-3 diizeyinde goriiliir ve ayni za-
manda C3-4 diizeyinde de goriilebilir (Resim
10). Servikal spinal bdlgenin fizyolojik laksi-
tesi ¢ocuklarda, yalanci subluksasyon izlenimi



Resim 9. Lateral servikal vertebra grafisinde nor-
mal atlantoodontoid mesafe izleniyor.

Resim 10. Psddosubluksasyon. Lateral servikal
vertebra grafisinde C2-C3 posterior anormal
cizgi izlenmektedir. C1-3 arasindaki posterior
cizgi ise normaldir. Bu bulgu yalanc subluk-
sasyon ile uyumludur.

verebilir. Psédosubluksasyon 8 yasin altindaki
¢ocuklarda 9%19-40 oraninda tanimlanmigtir
[36]. Psodosubluksasyon gercek subluksas-
yondan, Swischuk tarafindan tanimlanmis olan
posterior servikal ¢izgi ile ayirtedilebilir [36].
Posterior servikal ¢izgi, C1’in posterior arki
ve C3 boyunca ¢izilir ve normal c¢ocuklarda
C2’nin posterior arki ile posterior servikal ¢iz-
gi arasinda 1,5 mm vardir. Anormal posterior
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Resim 11. Lateral servikal grafide kompresyon
kirngi ile kanstirlmamasi gereken vertebra kor-
puslarindaki anterior kamalasma izlenmektedir.

servikal ¢izgi Ol¢iimii siklikla C2’nin bilateral
pars interartikularis (“hangman fraktiiri”)’ nii
gosterir. Lordoz kaybi, erigkinde potensiyel
olarak patolojik olmasina ragmen, 16 yasina
kadar olan ¢ocuklarda boyun nétral pozisyonda
iken goriilebilir. Normal posterior interspindz
aralik, ligamentoz biitiinliigiin iyi bir gosterge-
sidir ve sorunlu diizeyin bir iist ve bir altindaki
interspindz araligin 1,5 katindan fazla olmama-
lidir.

Sekonder Ossifikasyon Merkezleri

Vertebra korpuslarinin birlesmemis apofiz
halkalar1 ve spindz progeslerin sekonder ossifi-
kasyon merkezleri olan ossifikasyon merkezle-
ri fraktiirler ile karistirilabilir. Normal fizis hat-
lar1, subkondral sklerotik ¢izgilerin eslik ettigi
diiz, diizenli yapilar seklinde izlenebilir. Akut
fraktiirler diizensizdir ve sklerotik degildir,
herhangi bir yerde goriilebilir. C1’in posterior
halkasi kikirdak olarak kalabilir.

Vertebra Korpus Kamalasmasi

Erken infant doneminde, servikal vertebra
korpuslarinin oval goriiniimii vardir. Bu ver-
tebralar ilerleyen yaslarda daha dikdortgen go-
riiniim alir. Ug mm’ye kadar olan vertebra kor-
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pusundaki 6n kamalagma kompresyon fraktiirii
ile karistirnlmamalidir [35]. Bu tiir kamalasma
C3 diizeyinde anterior siiperior kosesinde ver-
tebra korpus ossifikasyon merkezinde daha de-
rin olabilir (Resim 11).

Retrofaringeal Yumusak Doku

Eriskinde servikal spinal lateral grafide pre-
vertebral yumusak dokuda genisleme ekspiras-
yon ile baglantili olarak normal bir bulgu ola-
bilir. Olasi spinal hasari olan infantlarda spinal
lateral grafi, prevertebral yumusak dokuda ge-
nislemeyi gosterir, tekrarlana lateral grafi ile bu
bulgunun varlig1 gosterilebilir.

Servikal Vertebra Hasarlanma Tipleri

Kompresyon kiriklari, faset eklem dislokas-
yonlari, radyografik anormallik izlenmeyen
spinal kord hasar1 (spinal cord injury without
radiographic abnormality- SCIWORA), ok-
siput-C1 hasari, atlas kirngi (Jefferson kirigi),
atlantoaksial yaralanmalar, odontoid kiriklari,
travmatik C2 spondilolistezisi (Hangman kiri-
§1), subaksial yaralanmalar (C3-C7), posterior
ligament hasarlar1 en ¢ok goézlenen servikal
omurga hasarlar gesitleridir [30-33].

Kompresyon Fraktiirleri

Kama seklinde, vertebra korpus anteriorun-
daki yiikseklik kaybi ile seyreden, kompresyon
farktiirleri stk goriiliir. Bunlar aksiyal yiik-
lenme ve fleksiyon hasarlanmalari sonucun-
da olur. Vertebra kompresyon fraktiirlerinde
travma siddetine bagli olarak posterior korteks
spinal kanala dogru bombelesme yaptiginda
spinal kord hasarlanmalair goriilebilir. MRG
spinal kord ve ligaman hasarlanmalarini en iyi
sekilde goriintiiler (Resim 12). Kompresyon
fraktiirlerinde posterior korteksin intakt olmasi
burst frakiir ile ayrimini saglar.

Faset Dislokasyonlari

Faset fraktiirlerinin de eslik edebilecegi faset
dislokasyonlar1 genel olarak %50 oraninda go-

riliir. Sagital reformat BT kesitleri bu dislokas-
yonu en iyi sekilde gosterir.

SCIWORA (spinal cord injury without
radiographic abnormality)

Direk grafiler ve BT incelemeleri normal ol-
masina ragmen SCIWORA’1 hastalarin MRG
incelemelerinde degisik noral ve ekstrandral
bulgulara rastlanilabilir (Resim 13). Noral bul-
gular spinal kord 6deminden, mindr veya major
hemorajiye hatta tam kord kesisine kadar degi-
siklik gosterebilir [31, 37]. Ekstranoral bulgular
ise daha ¢ok vertebral kolonun dayanikliligi ve
beraberinde var olan ligament hasarini, paraspi-
nal kaslarda var olan 6dem veya hemorajiyi, disk
O6demi veya herniasyonu, epidural veya subdural
hematomlar1 kapsar. SCIWORA’y1 agiklamak
i¢in vertebral kolon ile spinal kord arasinda bir
esneklik farki bulundugunu bilmek gerekir [29].
Spinal kord daha az esnek oldukg¢a hasarlanma-
st da daha kolay olacaktir. SCTWORA’ya neden
olabilecegi 6nerilen diger durum ise direkt vas-
kiiler hasara bagli gelisen iskemi ya da spinal
kord parenkiminin perfiizyon azligidir [31-33].

Oksiput-C1 Hasari

Bu hasar temelde kii¢iik oksipital kondilleri
ve horizontal yerlesimli atlanto-oksipital ek-
lemleri oldugu i¢in gen¢ ¢ocuklarda goriiliir.
Kraniumla omurganin beraber hareketine izin
veren membrana tectoriada ve alar ligament-
lerde hasar veya yirtik meydana gelir. Bu ha-
sarda hastanin BT de yumusak doku penceresi
ile degerlendirilmesi onemlidir [29]. Bilateral
atlanto-oksipital eklemlerin yer aldig1 sagital
reformat goriintiiler mutlaka alinmalidir.

Atlas Kirigi

C1 vertebra halkasimin kirilmasi veya bir di-
ger adi1 Jefferson kiri8i, aksial olarak yukaridan
gelen yiiklenme hasarlarinda lateral oksipital
kondillerden C1 iistiine gelen kuvvetle meyda-
na gelir (Resim 14). Agiz acik sekilde ¢ekilmis
bir odontoid grafide lateral yapilar ile odonto-
id ¢ikint1 arasinda bir asimetri izlenir. Ancak;
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Vertebrada kompresyon fraktura, spinal kord hasari ve posterior ligaman hasari. Sig
suya baliklama atlama 6ykusu olan hastada (A, B) Servikal BT'de C5 ve C6 vertebra korpuslarinda
spinal kanala dopru yer degistiren kompresyon frakturleri izleniyor. (C, D) STIR sagittal goérintulerde
spinal kordta vertebra basisina bagli 6dem ve interspinal ligamanlarda hasarlanmaya bagl sinyal
artislari izleniyor (oklar).

transvers ligament saglam ise bu kiriklar sta-
bil seyreder. Transvers ligamentin yirtilmasi
durumunda odontoid ¢ikinti ile lateral yapi-
lar arasindaki mesafe artar. Odontoid g¢ikinti
ile atlasin lateral yapilar1 arasinda 6 mm’den
fazla mesafe olmasi ligament hasarina bizleri
yonlendirir . Ayn1 zamanda lateral di-
rek grafilerde veya sagital reformat 2 boyutlu
BT’lerde servikal spinal kanal 6n-arka capinda
azalma izlenir. Beraberinde siklikla spinal kord
yaralanmasi da mevcuttur.

Atlantoaksial Yaralanma

Travmatik ligament yirtig1, rotasyon subluksas-
yonu ve odontoid ayrilma C1-C2 yaralanmalarimn-
da meydana gelebilir . Normal sartlarda
oksiputile C1 arasinda minimal rotasyon olmasina
ragmen servikal rotasyonun %50’sini C1-C2 ara-
sindaki eklem yapar. Bu bolgede servikal omurga
capinin yaklasik ticte birini odontoid ¢ikinti, yak-
lagik ticte birini spinal kord ve diger kalan iigte bi-
rini de sub-araknoid bosluk olusturur. Ust servikal
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Resim 13. SCIWORA: T2 agirhkli sagital spinal MRG
de spinal kordaki artmis sinyal izlenmektedir.

Resim 14. Atlas kingi. Si§ suya baliklama atlama
oykusu olan hastada atlas sol posterior arkusun-
da deplase fraktur izleniyor. Atlantodental me-
safede belirgin bir asimetri izlenmiyor.

omurganin astr1 hareketlerinde bu oranlar sayesin-
de spinal kord smuirlar1 korunur. Servikal omurga
rotasyon sinirini agtigr zaman odontoid ¢ikintt bu
durumda spinal kord ve ¢evresinde bulunan ver-
tebral arter gibi yapilara zarar verebilir.

Atlantoaksial Rotasyon Subluksasyonu

Atlantoaksial eklemin rotasyonel bir has-
taligidir. Boyunun yetersiz rotasyonu ile

veya nadir durumlarda boynun fiksasyonu
ile gozlenir. C1 vertebra on faset eklemi C2
vertebranin faset eklemiyle beraber kitlenir;
boylece eklemin rotasyon kabiliyeti bozulur.
Atlantoaksial subluksasyonlar C1-C2 dis-
lokasyonuyla beraber veya bu dislokasyon
olmadan da goriilebilir. Bazi arastirmacilar
rotasyon subluksasyonu ve dislokasyonu ayni
yaralanmanin farkli sonuglari olarak gérmek-
tedir. Fakat rotasyon dislokasyonunda Cl1 la-
teral korpusunun C2’ye gore anteriora dislo-
kasyonu mevcuttur [38, 39]. Dahas1 predental
mesafede genislemeye sebep olan C1’in C2
tizerindeki alignment anormalligi daha ¢ok
vurgulanmistir (Resim 15). Rotasyon subluk-
sasyonu normal atlantodens mesafesi ile sey-
reder [38, 39].

Travmatik Ligament Yirtig

Dens aksisin anterior korteksi ile C1’in an-
terior halkasinin arka korteksi arasindaki me-
safenin 5 mm Ustline ¢ikmasi atlantoaksial ek-
lemde bir ligament hasarini gosterir [29].

Odontoid Kiriklar

Odontoid kiriklar 6zellikle siklikla 7 yas alti
cocuklarda kikirdak sinkondroz iizerinden ge-
ligir [40, 41]. Kikirdak sinkondroz, densin asa-
g1s1n1 besleyen damar yapilarin altinda yer alir.
Bu yiizden bu bolgenin kiriklart yetiskinlerde
tipik olarak goriilen non-union ve psddoartroz
gibi komplikasyonlar olmadan iyilesir. Lateral
grafilerde bu kirik ve beraberinde pre-vertebral
yumusgak doku sisligi siklikla izlenir. Odontoid
genelde 6ne yer degistirir ve beraberinde dens
arkaya dogru hafif egilmigtir [30, 31]. BT tan
icin yeterlidir. Ancak kiriklar genelde aksial
planlarda izlendigi i¢in sagital ve koronal re-
format goriintiiler tan1 ve degerlendirme igin
gereklidir. Odontoid normal anatomik yerlesi-
minde veya yer degistirmis olabilir. Bu atlan-
toaksial eklem instabilitesi ve servikal spinal
kord hasariyla iligkilidir. Bu instabilite lateral
fleksiyon-ekstansiyon grafilerinde izlenebilir.
Daha fazla bilgi i¢in BT veya MRG yapilma-
lidr.
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Travmatik C2 Spondilolistezisi
(Hangman Kirigi)

Bu kirik tiirli, odontoid ¢ikintinin ve C1’in
kingindan daha az izlenmektedir. Hangman
kirgt aslinda servikal omurganin hiperekstan-
siyonunda meydana gelen bir yaralanmadir.
Hangman kirig1 pars interartikularisi kapsayan
kiriklarla iligkilidir [42, 43]. C2-C3 disk boslu-
gunun transvers yirtildigi C2-C3 anterior sub-
luksasyonu beraberinde goriilebilir. Bu lezyon
lateral grafilerde taninabilir ancak BT ve MR
incelemeler daha detayli goriintii saglarlar. Bu
yaralanmay1 psddosubluksasyonun normal var-
yantt ile karistirmamak 6nemlidir.

Resim 15. A-C. Atlantoaksiyal rotator subluk-
sasyon: Lateral servikal grafide (A) atlan-
todental mesafe net izlenmemektedir. Ardisik
aksiyal BT goruntulerde (B, C) atlantodental
mesafedeki asimetri ve rotator subluksasyon
gorulmektedir.

Subaksial Yaralanmalar (C3-C7)

Bu yaralanmalar 6zellikle daha biiyiik ¢o-
cuklarda spor yaparken meydana gelen veya
motorlu tasit kazalarinda izlenir. Bu yaralan-
malarin tipik Ornekleri vertebra korpuslarinin
kompresyon fraktiirleri, faset fraktiirleri ve hi-
perfleksiyona bagl dislokasyonlardir.

Posterior Ligament Hasarlari

Konvansiyonel radyolojik yontemler bu ha-
sarlar1 tanimada yardimci olabilseler de liga-
mentdz yapilarin degerlendirilmesinde MRG
ilk segilecek yontemdir.



338

Sarioglu ve Gllerytz

TORASIK VE LOMBER VERTEBRAL
KOLON TRAVMALARI

Cocuklarda spinal travmalarin %30’u tora-
sik %17-28’1 ise lomber bolgede goriiliir. To-
rakolomber bolgede en sik goriilen hasar tipi
diismeye bagh olarak goriilen vertebra korpus
kompresyon kirigidir. Anterior kamalagma di-
rekt radiografide goriintiilenir. BT fraktiir bo-
yutunu tam olarak gostermede gereklidir.
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Sayfa 327

MRG’de fluid-attenuated inversion recovery sekanst SAK’1 gdstermede en yararli sekanstir.
FLAIR’da sulkuslar arasinda izlenen yiiksek sinyalli alanlar SAK’da goriiliir. Bunun yaninda bazi
patolojik (menenjit, meningeal karsinomatozis) ve artefaksiyel nedenlere (BOS artefakti, hiperok-
sijenasyon tedavisi) bagli olarak ta FLAIR’da sulkal hiperintensiteler goriilebilmektedir.

Sayfa 329

DAH beyaz cevher ile gri-beyaz cevher bileskesi, korpus kallozum ve beyin sapinda goriilii. DAH
yerlesim yerine gore Adams evrelemesinde ii¢ gruba ayrilmistir; Gradel: gri-beyaz cevher bileske-
sinde DAH, Grade 2: korpus kallozumda DAH, Grade 3: beyin sapinda DAH.

Sayfa 329

Goriintlilemede serebral herniasyonlar alt1 grupta degerlendirilir: 1) unkal 2) santral transtentorial
3) yukari transtentorial 4) subfalsin 5) ekstakranial 6) tonsiller. Herniasyonun y6nii ve herniye olan
dokuya gore bu isimlendirme yapilmusgtir.

Sayfa 330

Diffiiz beyin 6deminde serebral dansitenin azalmas1 ve serebellumun nispeten korunmus olmasina
bagl “beyaz serebellum isareti” ve tentorium ve falksin nispeten daha goriiniir hale gelmesine “pseu-
dosubaraknoid kanama” goriintiileri olabilir.

Sayfa 332

Lateral fleksiyonda A DI’nin 5 mm’yi ve lateral e kstansiyonda 4 mm’yi gegmesi insitabiliteyi ve
stipheli ligament6z kopmay1 gosterir.

Sayfa 333

Posterior servikal ¢izgi, C1’in posterior arki ve C3 boyunca ¢izilir ve normal ¢ocuklarda C2’nin pos-
terior arki ile posterior servikal ¢izgi arasinda 1,5 mm vardir. Anormal posterior servikal ¢izgi 6l¢iimil
siklikla C2’nin bilateral pars interartikularis (“hangman fraktiirii”)’ nii gosterir.
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Pediatrik Beyin ve Spinal Kord Hasarlanmasi

Fatma Ceren Sarioglu, Handan Gulerytz
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1. Asagidakilerden hangisi diffiiz beyin 6demini tanimlamada kullanilan bulgulardan biridir?
a. Pin-pon lezyonu

Girdap bulgusu

Beyaz serebellum isareti

Psddosubluksasyon

o ao =

Hangman lezyonu

2. Asagidakilerden hangisi primer beyin lezyonlarindan degildir?
a. Kalvarium fraktiirii

Herniasyon

Epidural kanama

Kontiizyon

Diffiiz aksonal hasar

o ao &

3. Hangman fraktiirii nedir?
a. C2 vertebranin psddosubluksasyonu
C1 korpus fraktiirii
C3-C7 vertebra korpus fraktiirii
Travmatik C2 pars interartikiilaris fraktiirii ve spondilolistezisi
Odontoid fraktiirii.

o ao =

4. SCIWORA igin hangisi yanlistir?
a. Vertebra korpus fraktiiriiniin spinal kanala basisi ile spinal kordta hasar olugsmustur.
b. Direk grafiler ve BT incelemelerinde kemikler normaldir.
c. Spinal kordta 6dem, hemoraji goriilebilir.
d. Vertebralar ¢evresindeki yumusak dokulari ilegilendiren ekstrandral bulgular olabilir.
e. Tamida MRG yararhdir.

5. “Kanama siitiir hatlarin1 gegemez, orta hatti; falx ve tentorium yapilarimi gegebilir.” Tariflenen
ekstraaksiyel kanama tipi hangi kanama i¢in sdylenebilir?
a. Diffiiz aksonal kanama

Intraparankimal kanama

Subaraknoid kanama

Subdural kanama

o a0

Epidural kanama

T ‘e ‘Pe ‘qz ‘o1 :repdead)
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OGRENME HEDEFLERI

m Fakomatozlarda sik rastlanan radyolojik
bulgularin sistematik incelenmesi

Sigirct A. Fakomatozlar. Trd Sem 2019; 7: 342-356.

m Fakomatozlarda tani, tedavi ve takipte rad-
yolojik bulgularin degerlendirilmesi

GiRiS

Ingilizcesi “Phakomatoses” olarak yazilan
fakomatozlarda, “phakos” dogum isareti veya
lekesi anlamindadir. 1920 yilinda Alman goz
doktoru van der Hoeve, “phakoma” kelimesini
iki farkli benin gbz lezyonu igin kullanmigtir.
Fakomatozlar veya ndrokutandz sendromlar,
konjenital ve heterojen hastalik grubudur. Fa-
kat yeni ve spontan mutasyonlar ile birliktelik
gosterebilir. Genetik degerlendirme dnemlidir.
Primer olarak embriyolojik néroektoderm ya-
pilari igerir. Santral sinir sistemi (SSS) ve peri-
ferik sinirler sik tutulan kesimlerdir. G6z, deri
ve bag dokular1 tutulumu mevcuttur [ 1-4].

Otuzdan fazla tanimlanmis fakomatoz lez-
yonlar1 mevcuttur. Dort tanesi ana lezyonlar
olup bunlar norofibromatézis tip 1 (NF1) ve
2 (NF2), tiiberoskleroz kompleksi (TSK), Von
Hippel-Lindau (VHL) sendromu ve Sturge We-
ber sendromudur (SWS) [1-4].

Radyolojik goriintiileme tan1 koymada, bazi
olgularda patognomonik bulgulari gostermede,
beklenmedik bir olguda klinik siipheyi dogru-
lamada, ailesel tutulumun olmadigin1 gdster-

mede ve takip degerlendirmede oldukg¢a fayda-
lidar [ 1-4].

NOROFIBROMATOZIS TiP 1 (NF1)

Von Recklinghausen hastalig1 olarak da bili-
nir. Insidans1 1:2600 ile 1:3500 arsindadir. Si-
nir kilifinin tutulumuyla karakterizedir. 17q 12
kromozomunda tutulum ile beraber kodlanan
ndrofibromin protein yapiminda sorun olusur.
Norofibromin tiimoér basilanmasinin yanisira,
noral kok hiicre ¢ogalmasinda, damar duvar
biitiinliigiinde, kemik olusum ve yeniden mo-
dellenmesinde, myelinizasyonda, GABA sali-
niminda rol oynamaktadir [1-5].

Klinikte en erken bulgu cafe-au-lait lekele-
ridir. Ogrenmede zorluk diger sik ve 6nemli
bulgudur. Tan1 koymak i¢in 2 veya daha fazla
bulgunun olmasi gereklidir.

Bulgular

NF1°1i birinci derece akrabalik; 6 veya daha
fazla cafe-au-lait lekeleri; 2 veya daha fazla
ndrofibrom veya 1 adet pleksiform ndrofibrom
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Tablo 1: NF1 tani kriterleri

1 5 veya daha fazla cafe au lait lekesi

2 ki veya daha fazla nérofibrom veya
Bir adet pleksiform norofibrom

3 Aksiller / inguinal cillenme

4 Optik yolak gliomu

5 ki veya fazla Lisch nodulu

Ayirici kemik lezyonu

7 NF1 olgusuyla birinci derece akrabalik

Fakomatozlar

Post pubertal 1,5 cm veya daha buytk
Pre pubertal 0,5 cm veya daha buayuk

Benin iris hamartomu
Sfenoid kemik displazisi

Uzun kemik incelme veya displazisi

343

Resim 1. A, B. NF1 tanih 7 yas kiz olguda T2 sekanslarda (A) bilateral globus palliduslarda ve (B) bila-
teral serebellar dentat nukleuslarda hiperintens lezyonlar izlenmekte.

(PNF); optik yol gliomu; kemik displazisi; ak-
siller veya inguinal ¢illenme; 2 veya daha fazla
Lisch nodiilleri (Tablo 1) [1-5].

%30-65 oraninda biligsel bozulmalarla bir-
liktedir. Ozellikle ¢ocuklarda 6grenmede giic-
liik seklinde bulgular izlenmektedir. Olgular-
da NF1 klinik yansimalari standart olmayip
farkliliklar gostermektedir. Olgularin birisinde
kifoskolyoz belirginken digerinde renal arter
stenozuna bagli hipertansiyon baskin bulgu
olabilir. SSS bulgular1 NF1°li olgularin yakla-
sik %15-20’sinde izlenmektedir [ 1-5].

Goriintiileme  bulgulari

icerisinde beyaz

cevher (BC) lezyonlar1 6nemli yer isgal eder.

Serebellar dentat ¢ekirdekler, ozellikle glo-
bus pallidus, talamus, beyin sapi, pons, orta
beyin ve hipokampus tutulumlari Snemlidir.
Genelde kitle etkisi olmayan, T2 hiperintens,
T1 izo veya hiperintens, kontrastlanmayan, di-
fiizyon artis1 gosteren lezyonlardir (Resim 1).
Kontrastlanma veya kitle etkisi diisiik dereceli
gliom anlamina gelir. Lezyonlar gerileme gos-
terir. Ozellikle 15 yas sonrasi yeni lezyonlar
izlenmez. Myelinlerde vakuolizasyon olusur.
6 ay ve 1 yil aralarla lezyon takipleri 6zellikle
MRG ile yapilabilir. Astrositom geligme olasi-
lig1 mevcuttur. Ozellikle korteks ve subkortikal
BC yerlesimli lezyonlar tiimoral hadise agisin-

EGITICI
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dan yakindan takip edilmelidir. Kontrastlanma,
difiizyonda kisitlanma, perfiizyonda r CBV ar-
t1s1, MRS kolin ylikselmesi 6nemli bulgulardir.
Korpus kallozum ve BC hacimleri artar. Biiyiik
korpus kallozum ile zeka arasinda negatif iligki
saptanmistir (Resim 2) [1-5].

Optik gliomlar en 6nemli primer bozukluktur.
Optik gliomlu olgularin ¢ogu NF1°li olmasina
ragmen, NF1 olgularinin %20’sinde optik gli-
om vardir. Gorme kayb1, puberte prekoks gibi
bulgular optik gliomlu olgularin %30-50’sinde

Resim 2. NF1 tanili 10 yasinda mental retarde kiz
cocugunda kalinlasmis korpus kallozum izlen-
mekte.

izlenir. Cogu 7 yas oncesinde izlenir. Bilateral
optik gliom NF1 i¢in patognomoniktir. Optik
sinir tutulumu prognoz acisindan, kiazma ve
optik yolaklar gibi posterior kesim tutulumuna
gore daha iyidir (Resim 3) [1-5]. Cogu pilosi-
tik astrositomdur. Sadece optik sinir tutulumu
olabilecegi gibi kilifla beraber ikili tutulum da
olabilir. Kitleler geri doniistimlii olup diizele-
bilmektedir. Tortioze, kivrimli optik sinirler
izlenir. Optik kanalda biiyiime ve benin kemik
yeni modellenmesi izlenir. Goriintiilemede
ozellikle yag baskili ve kontrasth MRG ¢ok
faydalidir. Yag baskili sekanslar ile ozellikle
kimyasal kayma artefakti azaltilir ve sinir daha
net degerlendirilir. Kitle uzanimi siiperiorda
hipotalamus, forniks ve septum pellisidum; la-
teralde temporal loblar; posteriorda optik yo-
laklar; inferiorda serebral pedinkiiller ve beyin
sap1 olarak izlenebilir. T1 hipointens, T2 hipe-
rintens, heterojen kontrast tutan lezyonlar sek-
lindedir. Optik sinir ¢evresi BOS miktar artisi
mevcuttur [1-5].

Astrositomlar genel topluma gore NF1 ol-
gularinda daha siktir. Genelde diigiik dereceli
olup suprasellar bolge en sik tutulum yeridir.
Beyin sap1 diger sik tutulum yeri olup genel-
de tedavi ihtiyact gerekmez. Beyin sapinda
medulla en sik yerdir. Tektum tutulumu en iyi
prognoza sahip lokalizasyondur. Gliomlarin
gradelemesinde MR spektroskopi (MRS) fay-

Resim 3. A, B. 4 yasinda erkek cocukta (A) inversiyon recovery sekansinda optik kiazma seviyesinde
(ok) (B) FLAIR sekansta posterior optik yolaklarda gliom lezyonlari izlenmekte.

EGiTiCi
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Resim 4. A-E. 7 yasinda erkek cocuk NF1 ile takipli
olup (A) globus pallidus lezyonlari yani sira (B)
beyin sapi ve sag brakium pontiste 4. ventrika-
I sag taraftan daraltan (yildiz) (C) heterojen
kontrast tutulumu goésteren gliom lezyonu mev-
cut. MRS (D) lezyon ve (E) karsiligi simetrik pa-
rankimden yapilmis olup lezyonda belirgin NAA
azalmasi izlenmekte.
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da saglamakta olup kolin artisi, kreatin ve NAA
azalmasi grade artigmin gostergelerindendir
(Resim 4) [1-5].

Optik gliomlarin yanisira sfenoid kanat displa-
zileri, pulsatil eksoftalmus, buftalmos (glob bii-
ylimesi) ve intraorbital uzanimli PNF goriilebi-
lir. Sfenoid displazi temporal loblarin orbitaya
dogru herniasyonuna yol acar. Temporal lob
pulsasyonlari pusatil ekzoftalmusa yol agar.

NF1 olgularinda ndrofibromlar sik¢a izlenir.
Lokalize, yiizeyel ve derin yerlesimli, difiiz
PNF seklinde alt gruplara ayrilan nérofibrom-
lar, benin periferal sinir kilifi kitleleridir. En
sik orbitalar, bas ve boyun, vertebra ve para-
vertebral yumusak dokular tutulur. MRG’de

Resim 5. A-C. 8 yasinda NF1 tanili erkek cocukta
(A) yag baskili T2 ve (B) kontrastli yag baskih
T1 ve (C) koronal kontrasth T1 sekanslarda sol
periorbital, zigomatik kemik ve temporal cilt
ve ciltalti boélgede kalinlasmalar ve heterojen
kontrast tutulumu gdsteren pleksiform néro-
fibrom (yildiz) lezyonu izlenmekte.

T1 hipointens, T2 hiperintens olup heterojen
kontrastlanirlar. T2 sekansda santrali hipoin-
tens, periferi hiperintens olan ndrofibrom he-
defe benzeyen bu goriinlimiiyle sivannomdan
ayrilir [1-5].

PNF’ler, sinir fasikiilleri ve periferal sinir-
lerin uzun aksi boyunca kalinlagmis liflerden
olusan ag seklindedir. T2 MRG goriintiilerde
hipointens septali, kontrastl tetkiklerde hetero-
jen kontrastlanan, infiltratif lezyonlar seklinde-
dir (Resim 5). En sik orbita, kafa tabani ve ver-
tebra tutulumu gosterir. PNF, %10 malinlegme
potansiyeli oldugundan énemlidir [ 1-5].

NF1 intrakranial damarlar etkiler fakat da-
marsal bozukluklar olduk¢a nadirdir. En sik
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Resim 6. A, B. 10 yasinda kiz olguda (A) FLAIR sekansta serebral pedinkil ve bilateral ambient sistern
cevresi parankimde intens odaklar ve (B) MR anjiografide sag orta serebral arter (ok) distal dallarin-
da belirgin olmak tzere kalibrasyon azalmasi izlenmekte.

stenoz veya tikaniklik izlenir. Genelde intima
ve diiz kas proliferasyonuna sekonder olup
karotis, proksimal orta serebral veya anterior
serebral arter sik etkilenir (Resim 6). Lenti-
kiilostriat arter genislemeleri Moyamoya has-
taligina yol acabilir. Optik sinir veya kiazma
gliomlar1 radyoterapisine sekonder damarsal
etkilenim olabilir. Arteriovenéz malformas-
yonlar, fistiil, dolikoektazi ve anevrizmalar
olusabilir [ 1-5].

NF1 vertebra bulgusu, multipl ve bila-
teral intraspinal ve paraspinal ndrofibrom-
lar seklindedir. Lezyonlar intradural veya
ekstradural yerlesimlidir. Kiigiik lezyonlar
T2’de hiperintens ve belirgin kontrastlanir-
lar. Biiyiik lezyonlar heterojen goriiniimde-
dir. Norofibromlar T2 goriintiilerde, santrali
hipointens, periferi hiperintens ‘hedef bulgu-
su’ seklindedir (Resim 7). Noral foramenden
uzanip benin kemik yeni modellemeye sebe-
biyet verirler. Malin periferik sinir kilifi tii-
morl goriilme olasiligr %5’dir. Bu lezyonlar
daha biiyiik, heterojen goriiniimde olup sant-
ral nekroz alaniyla beraber hizli biiyiime ser-
gilerler. Biiylik retroperitoneal PNF’ler malin
dejenerasyona daha yatkindir. Kifoskolyoz,
ektazik dura, arka vertebra korpus konkav-
lagmasi, lateral torasik meningosel saptanan
diger vertebra bulgularidir [1-5].

NOROFIBROMATOZIS TiP 2 (NF2)

Kromozom 22°de mevcut bozukluklar ile
birliktedir. Merlin diye adlandirilan proteini
kontrol eden bu kromozom, hiicre yapiskan-
l1g1 (adhesion) ve dolayisiyla hiicre biiyiimesi
i¢cin 6nemli rol oynamaktadir. NF2, otozomal
dominant olup en belirgin lezyon bilateral ves-
tibliler sivannomlardir. Cocuklarda havale ve
fasial sinir palsisi en 6nemli klinik bulgulardir.
Kranial givannomlar, olgularin %60’ inda izle-
nebilir. %65 olguda kutanoz sinir kilif tiimorle-
ri izlenebilir. Olgularin %50°sinde subkapsiiler
kataraktlar mevcuttur. Ozellikle ¢ocuk olguda
subkutan tlimorler ve katarkt birlikteligi NF2
tanisini Oncelikli olarak diisiindiirmelidir. Si-
vannom ve menenjiomlar spinal bolgede de
izlenebilir. Tam1 koymada ozellikle kontrasth
MRG oldukga faydali olup yogun kontrastla-
nan sivannom ve menenjiomlar kiigiik boyut-
larda olsalar bile rahatlikla gdosterilebilirler
(Resim 8) [1-5].

NF2 olgularinda intra ve paraspinal sinir ki-
Iift tiimorleri sik¢a izlenmektedir. Cogunlugu
ekstrameduller oldugundan olgular genelde
kord basist ile ilgili semptomlarla bagvuru
yaparlar. Ozellikle koronal kesitli goriintii-
ler sinir kok kitleleri ve kordla olan iligkileri
gostermede faydalidir. T1’de noral dokuy-
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la izointens olan kitleler, T2 de hiperintens,

postkontrast homojen tutulum gosterir sekil-
de izlenirler. Kord igerisinde en ¢ok izlenen
Genelde konus
medullaris ve filum terminale yerlesimlidir.

kitleler ependimomlardir.

Kontrast vermeksizin ependimomla siringo-
hidromiyelinin ayrimi yapilamayabilir. Sant-
ral yerlesimli, kontrastlanan ve keskin sinirli
lezyon oncelikle ependimomu diisiindiirmeli-
dir. Menenjiomlar intradural, ekstrameduller
yerlesimli olup kord ile genelde izointenstir-
ler. Korda, komsu kemik dokulara basi etkisi
olusturan menenjiomlar homojen kontrastla-
nirlar [ 1-5].

Resim 7. A-C. 12 yasinda NF1 tanili olguda lumbo-
sakral bolgede, foramen kaynakli (A) yag baskili
T2, (B) aksiyel ve (C) koronal T2 sekanslarda sant-
rali hipointens, cevresel hiperintens cok sayida
nérofibrom lezyonlari (yildiz) izlenmekte.

TUBEROSKLEROZ KOMPLEKSI
(TSK)

Multisistem, hamartomat6z, norokiitandz bir
patolojidir. Sik tutulan organlar beyin, deri,
kalp, bobrek, akciger ve retinadir. Klasik tria-
d1 fasial adenoma sebaseum, epilepsi ve zeka
geriligidir. Kortikal tiiberler, subependimal no-
diller, BC bozukluklari, retinal bozukluklar,
kalpte rabdomiyom, lenfanjioleiomyomatozis,
renal anjiomiyolipom ve deri lezyonlariyla be-
raber tan1 koymada onemlidir [ 1-4, 6-9].

TSK1 ve TSK2 gen mutasyonlarinin goste-
rilmesi tan1 koymada yeterli kabul edilmekte-
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Resim 8. A-D. 13 yasinda NF2 tanil erkek olguda (A) T2, (B) T1 ve (C) kontrastli MRG sekanslarda bila-
teral internal akustik kanallarda kontrast tutulumu gésteren sivannom lezyonlari ile birlikte (D) sol
frontoparietal ekstraaksiyel yerlesimli menenjiom lezyonu izlenmekte.

dir. Fakat, genetik degerlendirme %25 olguda
tan1 vermekte yetersiz kalir. Klinik kriterler
TSK tanis1 koymada faydalidir. TSK tanisinda,
1 major veya 2 veya daha fazla mindr bulgu
yeterli kabul edilmektedir (Tablo 2).

Kortikal Tiiberler

TSK’ya 6zgii bir lezyon olmayip baska pa-
tolojilerde de goriilebilir. TSK’li olgularin
%95’inde, korteksde, benin hamartomatoz
lezyonlardir. Epilepsi, biligsel bozukluklar ve

davranigsal anormalliklerle yakin iliskilidir. T1
MRG goriintiilerde iyi sinirlt hipointens, T2 hi-
perintens lezyonlar seklindedir [6-9].

Subependimal Nodiiller

TSK’da sik izlenen, hamartomatdz biiylime-
lerdir. Benin olan bu lezyonlar subependimal
biiyiik hiicreli astrositoma (SBHA) dejeneras-
yon gosterebilir. Kortikal tiiberlere gore %88
oraninda kalsifikasyon gosteren subependimal
nodiillerin tanisinda BT faydalidir. T1 MRG’de
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Tablo 2: Tiiberoskleroz kompleksinde majér ve minér 6zellikler

Maijor ozellikler

Fasial anjiofibromlar

3 veya fazla hipomelanotik makauller
Kortikal tuberler

Subependimal noduller/astrositomlar
Retinal hamartomlar
Lenfanjioleiomyomatozis

Bodbrek anjiomyolipom

Kardiak rabdomyomlar

Bag dokusu neviileri

Sub/periungual fibromlar

orta intensitede, T2 de izo veya hiperintens iz-
lenir [6-9].

Subependimal Biiyuk Hucreli
Astrositoma

Yavas biiyiiyen iyi prognozlu lezyondur. Vent-
rikiil ttkanmasi ve hidrosefaliye yol agar. T1 go-
riintiide kortekse gore izo veya hipointens, T2
goriintiide izo veya hiperintensdir [6-9].

BC bozukluklari

Kortikal tiiberlere eslik eden yiizeyel bo-
zukluklar, radial go¢ (migration) ¢izgileri ve
kist benzeri BC lezyonlar1 izlenir. Yiizeyel
BC lezyonlar1 T2 hiperintens, T1 hipointens-
dir. Radial gog¢ ¢izgileri ince, diiz veya acgili T2
hiperintens, T1 izo veya hipointens lezyonlar
seklindedir. Kist benzeri BC lezyonlar1 derin
BC’de, ventrikiile komsu, BOS intensitesinde
odaklardir (Resim 9) [1-4, 6-9].

VON HIPPEL LINDAU (VHL)
SENDROMU

Herediter, otozomal dominant, tiimoral send-
romdur. 3. (iiglincii) kromozom kisa kolundaki,
VHL tiimér baskilayict gen mutasyonlari so-
nucu gelismektedir. Goriilme sikligi 1:36000

Mindr ozellikler

Dis minesinde coklu cukurlar

Hamartomatdz rektal polipler

Kemik kistleri

Serebral beyaz cevher radyal migrasyon hatlari
Multipl bébrek kistleri

Gingival fibromalar

Konfeti deri lezyonlari

Retinal akromatik yamalar

ile 1:50000 arasindadir. Olgularda, farkli sis-
temlerde, ¢ok sayida benin ve malin tiimoérler
gelisir. SSS, bobrekler, siirrenal bez, pankreas
ve lreme organlart tlimorlerin sik goriildiigi
organlardir. En sik goriilen tiimdr beyin, spinal
kord ve retinadaki hemanjioblastomdur. Berrak
hiicreli bobrek hiicreli karsinom, feokromasito-
ma ve paragangliomlar, pankreas néroendokrin
tiimorler diger tlimoral lezyonlardir [ 1-4].

SSS Hemanjioblastomlar

VHL olgularmin %60-80’inde goriilen en sik
tiimordir. 9 ila 78 yaslar arasi sikca izlenir.
Kitle genelde benindir fakat komsu yapilarda
basi etkisiyle mortalite gosterebilir. Serebel-
lumda (%16-69), beyin sapinda (%5-22), spi-
nal kordda (%13-53), kauda ekuinada (%11) ve
supratentoryal (%1-7) bolgede goriiliir. Timor
bliylimesiyle, kitle etkisi ortaya cikar. Yavas
veya hizli bitylime gosterebilirler. 4 alt gruba
simiflandirilmistir: tip 1 (%5), makroskopik
nodiil olmaksizin basit kist; tip 2 (%60), mu-
ral nodiillii kist; tip 3 (%26), solid tiimor; tip 4
(%9), kugiik kistler igceren solid timér [10-11].

Goriintiileme i¢in tercih edilen yontem kont-
rast MRG’dir (Resim 10). 2 mm boyuttaki
lezyonlar bile kontrastlanirlar. Serebellar he-
manjioblastom varsa muhakkak spinal kord
lezyon agisindan taranmalidir. Spinal lezyon
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Resim 9. A-F. Farkh yaslardaki tuberoskleroz kompleksi tanili olgularin (A) FLAIR, (B) T1 kontrastsiz ve (C)
kontrastli sekanslar da kortikal ttiberler ve intens subependimal noduller, (D) BT'de ve (E) T2 sekansinda
kalsifiye subependimal noduller ile (F) T2 sekansda tlberler ile beyaz cevher cizgilenmeleri izlenmekte.
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Resim 10. A-D. 14 yasinda kiz olguda (A) T1, (B) T2, (C) FLAIR, (D) koronal kontrasli sekanslarda kont-
rastlanan mural nodl iceren kistik tip 2 hemanjioblastom lezyonu izlendi.

ayirici tanisinda, pilositik astrositom, araknoid
kist, metastaz ve medulloblastom diisiiniilme-
lidir. Diinya saglik orgiitiince grade 1 tiimdrler
olarak kabul edilmistir. Ince kapsiil igerisinde
kirmiz1 damarsal kitleler seklindedir. Anjiyog-
rafi goriintiilerinde, olduk¢a damarsal, biiyiik
arter ve drene edici venler igeren goriiniim ser-
giler. Kontrastsiz BT goriintiilerde, iyi sinirli,
homojen, mural nodiil igeren kist seklindedir.
Kontrast sonrast mural nodiil dens olarak izle-
nir. Asemptomatik lezyonlar yillik olarak takip
edilmelidir. Tedavide operasyon dncesi arteryal
embolizasyon oldukga faydalidir [10-11].

Spinal hemanjioblastomlar, VHL olgularinda
%13-50 oraninda izlenirler. 11-66 yaslar1 arasin-
da goriiliirler. Torasik ve servikal kord kesimin-
de daha sik izlenir. Agr1, inkontinans, kuadripleji
nedeni olabilir. Beyin sap1 yerlesimli lezyonlar
intrakranial basing artigina yol agabilir. Timor
nodiilii, MRG goériintiilerde T1 hipointens, T2
hiperintens olabilir. Belirgin kontrast tutulumu
gosterir. %50-100 oranlarinda sirinks eslik eder.
Ayirici tanida metastaz, ependimom, menenji-
om, arteriovendz malformasyon veya fistiil dii-
stinlilmelidir. Cerrahi rezeksiyon veya gama bi-
cak radyocerrahisi tedavi yontemleridir [10-11].
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Resim 11. A, B. 13 yasinda Sturge Weber Sendromu tanili olguda (A) kemik ve (B) parankim dozu BT
tetkiklerinde kalsifiye korteks izlenmekte.

STURGE WEBER SENDROMU (SWS)

Ensefalotrigeminal anjiomatozis veya me-
ningofasial anjiomatozis diger adlaridir. SWS,
sporadik gelisimsel bir bozukluk olup yiiz, go-
zin koroid tabakasi ve leptomeningeal bdlge
anjiomatozisi ile karakterizedir. Yiizde porto
sarab1 denen anjiomatdz lezyon ile birlikte ha-
vale, hemiparezi, hemianopsi ve zeka geriligi
izlenebilir. Yiizdeki anjiom dogumdan itibaren
vardir ve yas ilerledik¢e degisim gostermez.
Yiizdeki anjiom ile SWS beyin tutulumu ara-
sinda iligki bulunmamaktadir. Yagamin ilk y1-
linda olgularda infantil spazmlar %90 oraninda
goriilmeye baslar. Zamanla olusan havaleler
ilaglara yanit vermez hale gelir. Etkilenen ol-
gularin ¢ogunda zeka geriligi vardir [1-4].

SWS olgularinda ana patolojik bozukluk
ozellikle pia bolgesi menengial vaskiiler yapi-
larin karmasasidir. Cok sayida kapiller ve kii-
¢k venoz kanallar igerir. Mevcut arterler az
sayida olup fibrozise giderler. Beyin siiperfisial
vendz drenajin gelismeyip kapiller ve kiiciik
vendz kanallarla bu durumun kompanse edil-
meye calisildigr diisiiniilmektedir. Kronik ve-
ndz hipertansiyon ve sonrasinda parankimal
hasarlanma izlenir [1-4].

SWS icin diger bir patoloji kortikal kalsifi-
kasyonlardir (Resim 11). Genelde anjiomlara
komsu parankimde olusurlar. ilk subkortikal

beyaz cevherde sonradan korteksde izlenirler.
%20 oraninda bilateral olurlar. Bozulan venoz
drenaj ve sonrasinda gelisen kronik iskemiye
bagh gelistikleri diistiniilmektedir [ 1-4].

Kontrastlh MRG goriintiiler pial anjiomlari
en iyi gdsteren yontemdir (Resim 12). Ozellik-
le kontrasth T2 agirlikli FLAIR imajlar lepto-
meningeal tutulumu gostermede iistiin yontem-
dir. Anjiomlar kontrastlh MRG goriintiilerde,
ozellikle subaraknoid mesafeleri girus yilizeyini
sarip sulkuslar1 dolduran tarzda izlenirler. Anji-
omlarla beraber, yiizeyel ve derin vendz sistem
arasinda baglanti saglayan dilate derin medul-
lar venler izlenir. Hasta prognozunda ve cer-
rahi kortikal sinirlar1 belirlemede anjiomlarin
gosterilmesi onemlidir. Belirgin atrofi ve kal-
sifikasyon olan olgularda anjiom kontrastlan-
mast muhtemel damar trombozlarina sekonder
izlenmeyebilir. Susceptibility weighted (duyar-
lilik agirhikli) goriintiiler (SWI), kalsifikasyon
ve biiyiiyen transmediiller venlerin gosteril-
mesinde olduk¢a basarilidir. Dinamik MR per-
flizyon goriintiilerde anjioma komsu parankim
hipoperfiize izlenir. Kororid pleksus genelde
etkilenen hemisferde hipertrofiyedir. Paranki-
mal tutulum ne kadar fazlaysa koroid pleksus
etkilenimi de o derece artar [1-4].

Tim olgularda olmamakla beraber genelde
ipsilateral beyin parankimi atrofiktir. Difiizyon
tensor goriintiilerde artmig difiizyon ve azalmis
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Resim 12. A, B. Sturge Weber Sendrom tanili olguda koronal (A) T2 ve (B) T1 kontrastli MRG sekans-
larda sol serebral parankimde atrofi, pial vaskler yapilar (dikey ok), sol koroid pleksus (yildiz) kesi-
minde belirginlesme ve meningeal kontrast (yatay ok) tutulumunda artis izlenmekte.
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Sayfa 343

Goriintiileme bulgulari igerisinde beyaz cevher lezyonlar1 6nemli yer igsgal eder. Serebellar dentat
cekirdekler, 6zellikle globus pallidus, talamus, beyin sapi, pons, orta beyin ve hipokampus tutu-
lumlart 6nemlidir. Genelde kitle etkisi olmayan, T2 hiperintens, T1 izo veya hiperintens, kontrast-
lanmayan, difiizyon artig1 gosteren lezyonlardir.

Sayfa 344

Bilateral optik gliom NF1 i¢in patognomoniktir. Optik sinir tutulumu prognoz agisindan, kiazma
ve optik yolaklar gibi posterior kesim tutulumuna gore daha iyidir.

Sayfa 347

Ozellikle ¢cocuk olguda subkutan tiimérler ve katarkt birlikteligi NF2 tanisin1 6ncelikli olarak dii-
stindiirmelidir.

Sayfa 349

Kortikal tiiberlere gére %88 oraninda kalsifikasyon gosteren subependimal nodiillerin tanisinda
BT faydalidir.

Sayfa 350
Serebellar hemanjioblastom varsa muhakkak spinal kord lezyon agisindan taranmalidir.

Sayfa 353

SWS, sporadik gelisimsel bir bozukluk olup yiiz, géziin koroid tabakasi ve leptomeningeal bolge
anjiomatozisi ile karakterizedir.

Sayfa 353

SWS olgularinda ana patolojik bozukluk 6zellikle pia bolgesi menengial vaskiiler yapilarin karma-
sasidir. Cok sayida kapiller ve kii¢iik vendz kanallar igerir. Mevcut arterler az sayida olup fibrozise
giderler. Beyin siiperfisial vendz drenajin gelismeyip kapiller ve kii¢lik vendz kanallarla bu duru-
mun kompanse edilmeye calisildig1 diigiiniilmektedir. Kronik ven6z hipertansiyon ve sonrasinda
parankimal hasarlanma izlenir.

Sayfa 353

Ozellikle kontrastli T2 agirlikli FLAIR imajlar leptomeningeal tutulumu gdstermede iistiin yon-
temdir.
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1. Norofibromatozis tip 1°de (NF1) izlenen beyaz cevher lezyonlar1 i¢in hangisi yanligtir?
Globus pallidus sik tutulur.

Kontrast tutarlar.

Kitle etkisi olugturmaz.

Lezyonlar gerileme gosterir.

o a0 ow

Difiizyon artis1 mevcuttur.

[\

. Optik gliomla ilgili agagidakilerden hangisi yanligtir?
a. Astrositomdur.
b. NF1 olgularinin %90’1nda goriiliir.
c. Optik sinir tutulumu kiazmaya gore iyi prognozludur.
d. Bilateral olmas1 NF1 i¢in patognomoniktir.
e. Yag baskil1 ve kontrastli MRG goriintiilemede 6nemlidir.

3. Tiiberoskleroz kompleksi i¢in yanlis olan hangisidir?
a. Kortekste tiiber yapilari
b. Hamartomat6z lezyonlar
c. Santral biiyiik hiicreli graniilom
d. Sivannom
e. Subependimal nodiil

o

. Beyin, spinal kord, retna hemanjioblastomlarinin yani sira bobrek, siirrenal bez, pankreas
kaynakl1 kitlelere yol agan patoloji hangisidir?
a. Norofibromatozis
b. von Hippel Lindau sendromu
c. Tiiberoskleroz kompleksi
d. Sturge Weber sendromu
e. Ataksi telenjektazi

5. Sturge Weber sendromu i¢in yazilan ifadelerden hangileri dogrudur?
I- Pial anjiomlar
II- Kortikal kalsifikasyonlar
I- Kortikal tiiberler
IV- Ipsilateral serebral atrofi
a. II-111, b. I-111, c. I- II- IV, d. II-II-1V, e. HI-IV

g ‘qp ‘Pg ‘gz ‘qr :rerdead)
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Pediatrik intrakranial Kitleler

Eda Almus ©, Suat Fitoz

OGRENME HEDEFLERI

® intrakraniyal kitlelerin neoplastik veya
nonneoplastik ayrimini yapabilmek

m Pediatrik yas grubu posterior fossa kitlele-
rinde ayririci tani
= WHO 2016 revizyonu ile intrakranial kitle

siniflamasindaki degisiklikleri gézden ge-
cirmek

m intrakranial nonneoplastik kistik lezyonla-
rin sik lokalizasyonlari ve 6zellikleri

B Timoér benzeri intrakranial lezyonlar de-
gerlendirmek

Almus E, Fitoz S. Pediatrik intrakranial Kitleler. Trd Sem 2019; 7: 357-383.

GiRiS

Pediatrik intrakranial kitleler (IKK) baslig
altinda timorler, intrakranial kistik lezyonlar
ve timor benzeri lezyonlar yer almaktadir.
Tedavinin planlanmasi ve sag kalim acisindan
timorleri dogru tanimlamak ve diger lezyon-
lardan ayirt etmek oOnemlidir. Ayirici tanida
radyolojik bulgular yani sira, klinik, bilinen
hastalik ve aile dykiisti de yardimcidir [1].

iNTRAKRANIAL TUMORLER

Pediatrik santral sinir sistemi (SSS) tiimorle-
ri ¢ocuklarda ikinci siklikta izlenen tiimorlerdir.
Semptomlar tiimor yerlesimi, hasta yast ve timo-
riin bilyiime hizina bagl olarak degiskenlik gos-
terir. Infratentoryal tiimérler 4-10 yas arasinda sik
iken diger yas gruplarinda supratentoryal yerle-
sim daha siktir [2]. Supratentoryal tiimorler sik-
likla suprasellar ve pineal bolge yerlesimlidir [3].

Kiiciik yas grubunda medulloblastom, ati-
pik teratoid/rabdoid tiimor (ATRT) gibi emb-
riyonel orijinliler sik gozlenirken daha bii-
ylik cocuklarda glial kitleler 6n plandadir.
Norofibromatozis tip 1 (NF 1), tuberoskleroz,
Li-Fraumeni sendromu gibi genetik sendrom-
lar beyin tiimdrlerine predispozan olabilir. Ay-
rica radyasyon maruziyeti de beyin timori ge-
lisimi riskini artiran ¢evresel faktorler arasinda
gosterilmektedir [2].

2007 Diinya Saglik Orgiiti (WHO) simifla-
masinda beyin tiimérleri histolojik 6zellikleri
temel alinmistir. Ancak 2016 smiflamasinda,
tiimor biyolojisindeki yeni geligsmeler ile his-
tolojik Ozelliklerinin yani sira molekiiler pa-
rametreleri de icerecek sekilde degisiklige gi-
dilmigtir [2]. 2016 WHO siniflamasinda bazi
tiimorler mikroskobik morfolojik, molekiiler
ve genetik ozelliklerine gore siiflandirilirken,
digerleri sadece morfolojilerine gore siniflandi-
rilmaya devam edilmistir [4].
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POSTERIOR FOSSA TUMORLERI

Medulloblastom

Cocuklarda astrositomdan sonra ikinci sik-
liktaki beyin tiimoriidiir [5]. Cocuklardaki pos-
terior fossa tlimorlerinin %35-401m1 olusturur.
Dort yas civarinda zayif piki vardir [6]. Oto-
zomal dominant kalitim gosteren, bazal hiicreli
nevils sendromu (Gorlin Sendromu), Turcot
sendromu ve Li Fraumeni sendromlarinda go-
rilme siklig1 artar |5, 7].

Klasik morfolojilerine gore histolojik olarak;
dezmoplastik/nodiiler, yaygin nodiiler, biiyiik
hiicreli/anaplastik alt gruplar1 vardir [4, &].
Ayrica klinik 6zelliklerin ve histolojik goriinii-
miin korele edildigi genetik siniflamaya gore
de WNT aktive, SHH aktive, grup 3 ve grup
4 olarak siniflandirilirlar [4, 7, 8]. WHO grade
IV tiimérlerdir [9] ve bas agrisi, hidrosefali ve
ataksi ile prezentasyon siktir.

Selliiler olmalar1 nedeniyle bilgisayarli to-
mografide (BT) hiperdens izlenirler [6]. Olgu-
larin %60°1nda kist veya kalsifikasyon goriiliir.
Tiimor i¢i kanama nadirdir [5]. MR incelemede
T2 agirlikli goriintiiler heterojen sinyal 6zelli-
gindedir ve selliilaritesi yiliksek bilesenler gri
cevhere gore hipointenstir. Lezyonlarin %92
kadar1 kontrast tutulumu gosterir ve difiiz ho-
mojenden yamasal 6zellikte olana kadar degis-
kenlik s6z konusudur (Resim 1) [6].

Leptomeningeal tutulum BOS yoluyla ya-
yilim sonucu geligir. Leptomeningeal tutulum
acgisindan operasyon Oncesinde ve sonrasinda
kontrastli spinal MR goriintiileme dnemli yer
tutar [5].

Medulloblastom selliiler bir tiimor olmasi ne-
deniyle difiizyon kisitlanmasi gosterir. Diigiik
ADC degerleri ile pilositik astrositom, epandi-
mom ve beyin sap1 gliomlarindan ayrilabilecegi
belirtilmektedir. Bir ¢alismada 0,9x1073 mm?/
s’den kiigiik ADC degerleri medulloblastom
ve 1,4x107 mm?*s ’den fazla ADC degerleri
pilositik astrositom i¢in “cutoff” degeri olarak
gosterilmis olup %100 spesifik olarak belirtil-
mektedir [6]. Medulloblastom ve atipik terato-
id/rabdoid tiimérlerde (ATRT) ADC degerleri
kesigsmekte olup tanisal olmayabilir.

Medulloblastomlarin MR perfiizyon ¢alisma-
larda, rCBV degerleri yiiksektir ve MR spekstros-
kopide (MRS) karakteristik olarak yiiksek taurin,
diisiik NAA, kolin ve lipid pikleri izlenir [6].

Beyin omurilik stvist ile ekilim olasilig1 yiik-
sek olan bu tiimorlerin tedavisinde kraniospi-
nal radyoterapi (RT) de yer alir. Bu nedenle RT
iligkili beyaz cevher etkilenimi tanisit ve moni-
torizasyonunda DTI ve DWI incelemelerin de
yeri bulunmaktadir. Tedavide cerrahi eksizyon
ve adjuvan kemoterapi, 3 yasindan biiyiiklerde
ise kraniospinal radyoterapi yer almaktadir [6].

Atipik Teratoid/ Rabdoid Tiimo6r (ATRT)

Pediatrik beyin tiimérlerinin %1-2’sini olus-
turur ve WHO grade IV embriyonel tiimorler
grubundadir. Genellikle 2 yas alt1 ¢ocuklarda
goriilen malign bir timordir [9, 10]. ATRT
saptanan hastalarin birgogunda ailede kanser
Oykiisii yoktur. Ancak ATRT gibi rabdoid bir
tiimdrii olan hastada, rabdoid tiimdr predispo-
zan sendromun bir pargasi olarak ikinci bir rab-
doid tiimor gelisme olasiligr artar [11].

Hastalarda obstriiktif hidrosefaliye bagli kafa
cevresinde artig ve kitle etkisine baglh kusma
izlenir [4]. Tiumorler genellikle infratentor-
yal ve orta hat dis1 yerlesimlidir. Radyolojik
ve histolojik olarak medulloblastomlar1 taklit
eder. Spesifik immunohistokimyasal markerlar,
gen mutasyon ve delesyonlar ile ayirt edilebilir
[6]. ATRT standart medulloblastom tedavisine
yanit vermez ve ayrim 6nemlidir [5].

Kontrastsiz BT incelemede kitlenin solid
komponentleri gri cevhere gore hafif hiperdens
izlenir. Kalsifikasyon, hemoraji, kist ve nekroz
icerebilirler. Lezyonlar medulloblastomlara
gore daha heterojendirler [5].

Rutin MR dizilerde lezyon heterojen 6zellikte-
dir. Siklikla kist, hemoraji ve kalsifikasyon igerir
ve heterojen kontrastlanirlar. Difiizyon kisitlan-
mast tipiktir (Resim 2). ADC degerleri medul-
loblastomlar ile benzerdir. MRS’te artmus kolin,
azalmis NAA ve lipid-laktat pikleri goriiliir.

Kiigtik yas, intratiimdral hemoraji, kalsifikas-
yon, genis nekrotik alanlar ve serebellopontin
kose tutulumu medulloblastomdan daha ¢ok
ATRT ye isaret eder [4, 6].
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Resim 1. A-D. 9 yasinda erkek hasta. Posterior fossada IV. ventrikal yerlesimli kitle. Kontrastsiz BT (A)
incelemede selltler yapi nedeniyle hiperdens (ok) izleniyor. T2ZA MR (B) incelemede heterojen sinyal
6zelliginde ve IVKM sonrasi (C) heterojen kontrastlaniyor. Lomber MR (D) incelemede yer yer nodiler
vasifli (ok) ekilim ile uyumlu leptomeningeal kontrastlanma mevcut.

Leptomeningeal yayilim %15-20 oraninda
izlenir [4].

Prognozlari medulloblastoma gore daha ko-
tiidiir. Tedavi cerrahi ve kemoterapidir.

Serebellar Astrositom

Astrositomlar ¢ocuklarda en sik goriilen be-
yin timoriidiir. Tiim astrositomlarin %70-80’1
cocuklarda goriiliir [12]. Pediatrik intrakranial
beyin timdrlerinin ise %40-50’sini olusturur.
Astrositomlarin %601 posterior fossada olup

%40°1 serebellumda ve %20’si beyin sapinda-
dir. Cocuklarda goriilen serebellar astrosito-
mun histolojik tipi juvenil pilositik astrositom-
dur (JPA) [5].

Juvenil pilositik astrositom siklikla sporadik-
tir ancak norofibromatozis tip 1, Turcot send-
romu, PHACE(S) sendromu ve Ollier hastalig
ile iligkili olabilir. WHO grade I olarak sinif-
landirilir.

Yavag biiyiidiigiinden ¢ocuklarda uzun siire-
li kafa i¢i basing artisi ile iliskili semptomlar
olabilir. Bas agrisi, kusma, yiiriime bozuklugu,
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Resim 2. A-D. 5 yasinda histopatolojik olarak atipik teratoid rabdoid timor tanisi alan erkek hasta. Pos-
terior fossada orta hat ve sagi yerlesimli IV. ventriklG basilayan, ambient ve kuadrigeminal sisternleri
dolduran (A), beyin sapini ve akuaduktusu posteriordan basilayan difiizyon kisitlanmasi gésteren (B),
T1 dizilerde hiperintens alanlar barindiran (C) ve heterojen kontrastlanan kitle (D) izleniyor. T1 hiper-
intens alanlar BT korele degerlendirmede (gosterilmemis) kalsifikasyonu temsil etmektedir.

bulanik goérme, diplopi, boyun agrisi en sik
semptomlardir. Lezyonlarin ¢ogu orta hatta
veya yakininda yerlesim gosterir ve siklikla se-
rebellumdan gelisir [13].

Klasik BT goriintiisii biiytik, vermis veya sere-
bellar hemisferden kdkenlenen ve baskin olarak
kistik goriintimlii kitle seklindedir. Solid kismi
hipodens veya izodens olabilir ancak siklikla hi-
perdenstir. Tiimor kalsifikasyonu nadirdir.

MR goriintiisii degisken olup boyutuna ve ya-
pisina baghdir. Dort farkli goriintiileme 6zelligi

bulunmaktadir; 1) kontrastlanan mural nodiilii
bulunan, kontrastlanmayan kistik kitle, 2) kont-
rastlanan mural nodiilii bulunan, duvar1 kontrast-
lanan kistik kitle, 3) santralinde kontrastlanmayan
alan1 bulunan, minimal kistik komponent iceren
veya icermeyen nekrotik kitle, 4) minimal kistik
komponent i¢eren veya igermeyen solid kitle.

Solid, non nekrotik tiimorler oldukga nadir
olup vakalarin yaklasik %10’unu olusturur.
Mural nodiilii bulunan kistik kitleler ise %50
kadardir (Resim 3).
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Juvenil pilositik astrositom solid kompo-
nenti homojen veya heterojen olabilir. Solid
komponent BOS’a gore T2 dizilerde izointens,
FLAIR’de ise hiperintenstir, kontrastlanan ve
kontrastlanmayan alanlar igerebilir. Kist du-
var kontrastlanmasi her zaman bulunmayabilir.
Hemoraji ¢ok nadirdir. DWI dizilerde kistik
komponent BOS ile benzerdir. Solid kompo-
nent ADC degerleri diisiik selliilarite nedeniyle
yiiksektir. MRS incelemelerde; yiiksek grade
timorler ile benzer olarak yiiksek kolin, laktat
ve diisiik NAA seviyeleri gosterir.

Cocuklarda serebellar PA ayirict tanisin-
da; epandimom ve medulloblastom yer alir.
Epandimomlar kalsifikasyon (%50) igerir ve
serebellopontin kosenin lateraline uzanma egi-

Resim 3. A-C. 5 yasinda pilositik astrositom tanil
hasta. Aksiyel T2 (A), kontrasth T1 (B) ve sagital (C)
kesitlerde posterior fossada mural nodull (B, ok)
ve duvari (C, ok) kontrastlanan kistik kitle izleniyor.

limindedir. Medulloblastomlar ise beyin ve spi-
nal kanaldaki BOS bosluklar1 boyunca yayilma
egilimindedir.

Tiimoriin  gross total rezeksiyonu siklikla
kiiratif olmasina ragmen, kritik alanlarda veya
derin yerlesim gosteren (beyin sap1 ve hipotala-
mus gibi) opere edilemeyen olgularda KT veya
RT gibi ek yaklasimlar gerekebilir [ 14].

Epandimom

Cocuklarda posterior fossa tlimorlerinin
%10-20’sini olugturur ve 3. en sik posterior
fossa tiimoriidiir [5, 6]. Timor 0-4 yaslarda pik
yapar. Intrakranial epandimomlarin yaklasik
%701 infratentoryal yerlesimlidir ve foramen
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Resim 4. A-D. 19 aylik epandimom tanili hasta. Aksiyel T2 (A) ve FLAIR (B) incelemede posterior fossada
kistik ve nekrotik alanlar barindiran kitle izleniyor. Aksiyel (C) ve sagital (D) T1 agirlikh gérintulerde
periferal kontrastlanma gdzleniyor. Lezyon solda foramen Luschka'ya uzanim gostermektedir (B, ok).

Luschka ile dérdiincii ventrikiil tabanini dése-
yen hiicrelerden gelisir. Hastalar bas agris1, bu-
lant1 ve kusma sikayetleriyle gelir. Semptomlar
tiimdriin yavas biiylimesi nedeni ile uzun siire-
lidir [6]. Obekse yakin yerlestiginde tortikollis
ve ataksi, lateral reses ve serebellopontin kdge-
ye uzandiginda da alt kranial néropati gézlene-
bilir [5]. Epandimomlarla iligkili olarak bilinen
tek genetik hastalik NF2’dir. Ancak NF2’de
tipik olarak intramediiller spinal epandimom
gelisir [6].

WHO grade II (selliiler tip) ve grade III
(anaplastik tip) olarak simiflandirilirlar [5].

Bilgisayarli tomografide gri cevhere gore
izo-hiperdens izlenen, punktat kalsifikasyonlar
ile kiiciik kistler bulunduran ve heterojen kont-
rastlanan posterior fossa kitlesi epandimom i¢in
karakteristiktir. Lateral resesten serebellopontin
kdseye veya foramen magnumdan spinal kana-
la uzanim da epandimomu destekler (Resim 4).
%10 olguda tiimér i¢i hemoraji gozlenir [5].

Lezyonlar T2 incelemelerde hiperintenstirler.
T2 hipointens izlenen alanlar kalsifikasyon veya
hemoraji ile iligkili olabilir. Sagittal goriintiiler
tanida dnemlidir ve orjininin epandimomlarda
oldugu gibi IV. ventrikiil tabanindan mi1 yoksa



medulloblastomlarda oldugu gibi I'V. ventrikiil
tavanindan mi1 kaynaklandigini goéstermede en
iyi plandir. Epandimomlarin %50’sinde kalsifi-
kasyon izlenir ve heterojen kontrastlanir. Bazi
epandimomlarda difiizyon kisitlanmasi izlene-
bilir ancak diflizivite degerleri tanida giivenilir
degildir. Perfiizyon paternleri degiskendir ve
histolojik subtipi ile iliskilidir. Ancak genel
olarak epandimomlarda CBV artmigtir. MRS
incelemelerde genellikle NAA’da azalma, lak-
tat ve kolinde artis gézlenir. Fakat epandimom-
larda MRS daha ¢ok niiks veya tedavi sonrasi
degisiklik ayriminda kullanilir [6].

Subaraknoid metastatik yayilim nadirdir, tani
aninda subaraknoid ekilim gozlenmesi anap-
lastik epandimomu 6ncelikli digiindiiriir [5].

En 6nemli prognostik faktoér cerrahi rezek-
siyonun genisligidir, bu nedenle tedavinin he-
defi gross total rezeksiyondur. Ancak posterior
fossa epandimomlarinda hayati yapilara infilt-
rasyon nedeni ile komplet rezeksiyon genelde
zordur. Bu nedenle biiyilik ¢ocuklarda adjuvan
radyoterapi Onerilir. Postoperatif rezidii varl-
ginda RT, KT ile kombine edilebilir [6].

Beyin Sapi Gliomlari

Cocuklarda intrakranial tiimorlerin %10-
20’sini olusturur. %75’1 10 yasindan kii¢iik
cocuklardir [6]. Difliz intrensek pontin gliom-
lar (DIPG), intrensek fokal tiimdrler, egzofitik
tiimorler ve servikomediiller bileske tiimdrleri
olarak dorde ayrilirlar [15].

Difiiz intrensek pontin gliomlar

Beyin sap1 tiimorlerinin %60-75’ini olustu-
rur, siklikla grade III ve grade IV fibriler ast-
rositomlardir [14]. Klasik triad %35 olguda
izlenir; uzun trakt bulgulari, kranial sinir de-
fisitleri ve ataksi ile karakterizedir. En sik 6.
ve 7. sinirler etkilenir [6, 15]. BT ve MR’da
ekspansil kitle olarak izlenirler [5]. Anterior
egzofitik uzanim ile sisternler oblitere olabilir
ancak posteriora ve I'V. ventrikiile uzanmazlar.
MR'de gri cevhere gore T2 hiperintenstirler ve
genellikle kontrastlanmazlar. Bazen kiiglik ve
heterojen kontrastlanma izlenebilir (Resim 5).

Pediatrik Intrakranial Kitleler

Difiizyon kisitlanmas1 gostermezler, yiiksek
ADC degerleri izlenir. Yiiksek gradeli tiimor-
lerde fokal diflizyon kisitlanmasi gosteren alan-
lar ile artmis rCBV degerleri izlenebilir. MR
spektroskopide artmig kolin oranlari malign
dejenerasyon lehinedir. Ayrica DIPG’larda sitrat
degerleri medulloblastam, epandimom ve JPA
lara gore daha yiiksek olabilir. NF1 iliskili beyin
sap1 gliomlar1 daha ¢ok medulla yerlesimli olup
prognozlari daha iyidir [6]. Fokal tiimdrler bazi-
ler arteri iterken difiiz tiimdrler baziler arteri sa-
rarlar. Baziler arterin sarilmas1 ve tiimdriin vent-
ral egzofitik uzanimi kétii prognoz kriterleridir.

Tani icin biyopsi endikasyonu yoktur, radyo-
lojik ve klinik bulgular ile tani alirlar. Tedavi
kemoterapi ve/veya radyoterapidir [ 15].

Fokal beyin sapi tiimorleri

Genel olarak pilositik astrositom olsa da nadi-
ren gangliogliom, oligodendrogliom, epandimom
da izlenebilir [ 14, 15]. MR'de T1 hipo T2 hiperin-
tens izlenirler, kontrastlanma paternleri histolojik
tipe gore degisir. Pilositik astrositomlar homojen
kontrastlanma gosterir. Mezensefalonun tektal
gliomlari ise siklikla diisiik evreli olup en sik aku-
adakt basis1 nedeni ile hidrosefali olusturur.

Egzofitik timorler

Tiim beyin sapi1 tiimorlerinin %20°sini olus-
tururlar. Dorsal egzofitik olanlar IV. ventrikii-
lii doldururlar, hidrosefaliye ve 6. kranial sinir
felcine neden olabilirler. Laterale biiyiiyenler
pontoserebellar koseye uzanir ve ilk bulgu fas-
yal sinir paralizisidir. Ventral egzofitik olanlar
genelde malign karakterlidir [15].

Servikomediiller bileske tiimorleri

Siklikla st servikal kord kaynakli tiimorler
olup IV. ventrikiil i¢erisine dogru biiyiirler. Diisiik
gradeli astrositom veya epandimomlardir [ 15].

Beyin sapi tiimorlerinin ayrici tanisi

Ensefalit, apse, demyelinasyon, NF1’e ikincil
dismyelinasyon, hamartom, rezorbsiyon asa-
masinda hematom, kaverndz malformasyon ve

363
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tiiberkiilom ayirici tanida yer alir. Kan ve kan
yikim iirtinleri barindirmasi nedeni ile kaverndz
malformasyonlar, difiizyon kisitlanmasi gos-
termesi ve MRS’te aminoasit pikleri ile apse-
ler kolayca ayirt edilebilirler. Demyelinasyon,
NF1’e bagh dismyelinasyon 6ykii ile ve bagka
lezyonlarin da bulunmasi ile ayrilir. Tiiberkii-
lomlarda santral kesimlerinde tipik T2 relaksas-
yon zamaninda kisalma izlenir. Ancak akut en-
sefaliti beyin sap1 tiimoriinden tek bir inceleme
ile ayirdetmek miimkiin olmayabilir [5].

Hemanjioblastom

Hemanjioblastomlar tiim intrakranial Kkit-
lelerin %]1-3’linli olusturur. Siklikla orta yas

Resim 5. A-C. 7 yasinda kiz hasta. Aksiyel T1 (A) ve
(B) FLAIR incelemede ponsta ekspansiyon nedeni
kitle izleniyor. Sagital T1 (C) kontrastli incelemede
kontrastlanan komponentleri (ok) dikkati cekiyor.

grubunda goriiliir ve ¢ocuklarda nadirdir. %25-
40’1 VHL sendromu ile iliskilidir ve bu olgu-
larda multipl olabilir. En sik goriildiigii yer
serebellumdur (%44-72) ve serebellar hemisfer
veya paramedian alanda izlenir.

Vaskiiler tiimorlerdir. Biiylik kistik kavite
igerisinde mural nodiil (%45) veya solid tii-
mor (%45) seklinde izlenir [6]. Mural nodiil
MR incelemelerde kontrastlanirken kist duvari
siklikla kontrast tutmaz. Hemanjiyoblastomlar
pilositik astrositom veya pleomorfik ksantoast-
rositomlar: taklit edebilir fakat intrensek yiik-
sek vaskiilariteleri nedeni ile en yiiksek rCBV
degerlerine sahiptirler, bu nedenle perfiizyon
tanida yardimeidir [6].
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Schwannoma

Cocuklarda nadirdir (%2) ve saptandiginda
oncelikle NF 2 diisiiniilerek olas1 diger schwan-
nom ve menenjiyomlar agisindan degerlendir-
me yapilmalidir. En sik 8. sinir schwannomu
izlenir.

Bilgisayarli tomografide nadiren kalsifi-
ye, hipo-izodens kitle olarak goriiliir. Bityiik
kitlelerde santral nekroz olabilir. Internal
akustik kanalda genislemeye neden olabilir.
Biiylik kitleler T2 de heterojendir. T2 hipoin-
tensiteler timor i¢i kanama alanlaridir. Solid
komponentlerde kontrastlanma izlenir (Re-
sim 6) [5, 16].

Resim 6. A-C. 11 yasinda erkek hasta. Aksiyel T2
(A), kontrastsiz (B) ve kontrasth (C) T1 incele-
melerde sol serebellomediller késede yogun
ve homojen kontrastlanan (C, yildiz) ve jug-
uler foramene uzanan (gosterilmemis) kitle
izleniyor. Ayrica bilateral internal akustik kanal
apeksinde de kontrastlanan lezyonlar (C, oklar)
seciliyor. Annesinde NF 2 bulunan hastada
lezyonlar 6ncelikle schwannom ile uyumludur.

SUPRATENTORYAL TUMORLER

Supratentoryal tiimorler ilk 2 yasta en sik
goriilen intrakranial kitlelerdir. Kusma, letarji,
infantlarda makrokrani, nébet, optik problem-
ler ve biiyiik cocuklarda endokrin disfonksiyon
semptomlari ile bagvururlar [17].

SEREBRAL HEMISFERIK TUMORLER

Astrositomlar ¢ocukluk ¢aginda en sik gorii-
len serebral hemisferik tiimorlerdir. Ancak yeni-
dogan ve infantlarda serebral hemisferik tiimor-
le karsilagildiginda diger tanilar diigiiniilmelidir.
Yenidoganlarda 6zellikle tiimdr yag ve kalsiyum
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igeriyorsa teratom onceliklidir. Infantlarda kitle
solid kisimlar1 BT de hiperdens, MR inceleme-
de gri cevher ile benzer sinyal intensistesinde
ise ATRT, epandimom, desmoplastik infantil
gangliogliom diisiiniilmelidir. Agirlikli olarak
kortikal yerlesimli ve uzun siireli epilepsi Oy-
kiisii varsa gangliogliom ve disembriyoplastik
noroepitelyal timor (DNET) akla gelmelidir [5].

Gliomlar

Hemisferik Astrositomlar

Cocuklarda supratentoryal, intraaksiyel be-
yin tiimoérlerinin %601 astrositomlardir. Pi-
lositik astrositom, subepandimal dev hiicreli
tiimdr, pleomorfik ksantoastrositom ve difiiz
astrositomlar WHO grade 1 ve II, anaplastik
astrositomlar grade I1I ve glioblastom grade IV
tiimorlerdir [17].

Pilositik astrositomlar

Hemisferik yerlesim gorece nadir ve supraten-
toryal tiimorlerin %20°sini olustururlar. Derin
hemisferik yerlesim ve bazal ganglion ile tala-
mus uzanimi siktir. En sik kontrastlanan mural
nodiilii bulunan kistik kitle seklinde izlenir [14].

Subepandimal dev hiicreli
astrositomlar (SEGA)

Tuberoskleroz ile iliskili WHO grade 1 tii-
morlerdir. Tuberosklerozu bulunan hastalarin
%5-15"inde izlenir ve 5-10 yas arasinda daha
siktir. Siklikla foramen Monro yakini lateral
ventrikiil duvarinda izlenir ve subepandimal
hamartomlardan gelisir. Foramen obstriiksi-
yonuna bagli hidrosefali goriilebilir. Kalsifi-
kasyon ve hemoraji icerebilir. Malign dejene-
rasyon nadirdir. MR'de T1 izo-hipointens, T2
hiperintens izlenir, IVKM sonras1 kontrastla-
nirlar ve rCBV degerleri diisiiktiir [ 17, 18].

Pleomorfik ksantoastrositom

Tilimdrlerin %40-50’si temporalde yerlesir ve
korteks ile ¢evreleyen leptomeninksleri ilgilen-

dirir. WHO grade II tiimorlerdir. Yavas biiyiir
ve i¢ tabulada yeniden sekillenmeye neden
olur. Mural nodiilii bulunan kistik kitle veya
nadiren kistik komponent igeren solid kitle ola-
rak izlenirler (Resim 7) [17, 18].

Glioblastom

WHO grade IV tiimoérler olup g¢ocukluk ¢a-
ginda c¢ok nadirdir. Yaygin vazojenik ddem
eslik edebilir. Hemoraji igerebilir. Yogun kont-
rastlanir. Leptomeningeal yayilim goriilebilir.
Diflizyon kisitlanmasi gosterirler ve yliksek
rCBYV degerleri izlenir (Resim &) [17].

Gliomatozis serebri

Nadirdir ve siklikla ikinci dekadda izlenir.
Kitle etkisi bulunmayan, en az {i¢ serebral lobu
ilgilendiren, infiltratif kitlelerdir. Biiyiik ve T2
hiperintens lezyonlar olup kontrastlanmazlar.
Fokal kontrast tutulumu malign dejenerasyon
ile iligkilidir (Resim 9) [17].

Supratentoryal Epandimomlar

Pediatrik epandimomlarin %30’u supraten-
toryal, %70’1 posterior fossa yerlesimlidir.
Supratentoryal epandimomlarin %70°1 eks-
traventrikiiler ~ yerlesimlidir.  Infratentoryal
olanlardan prognozlari daha iyidir [17]. WHO
grade II veya III (anaplastik) olarak siniflandi-
rilirlar [19]. 1-5 yas arasinda pik gosterirler.

Biiyiik, heterojen paraventrikiiler kitlelerdir
ve kistik komponent, hemoraji ile kalsifikasyon
igerebilir. ADC degerleri pilositik astrositomlar
ile PNET’ler arasindadir [17, 18]. Korteksi il-
gilendirirler ve ndbet siktir. Frontal lob tutulu-
mu 6n plandadir [18].

Oligodendroglioma

Siklikla frontal ve temporal loblarda izlenir.
Kalsifikasyon erigkin doneme gore daha nadir-
dir. Korteksi tutan tiimérlerdir, i¢ tabula eroz-
yonu ve ndbete neden olabilirler. WHO grade
II tiimorlerdir. MR bulgular1 spesifik degildir
ve solid komponentlerde degisken kontrast tu-
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tulumu gozlenebilir. tCBV degerleri yiiksektir.
Diisiik grade tiimorlerde difiizyonda artis, yiik-
sek olanlarda ise kisitlanma izlenir [17, 18].

Noronal ve Mikst Néronal Tiimorler

Gangliogliom ve Ganglionérom

Tiimorlerin %6’smi1 olusturur ve adélesanlar ile
geng eriskinlerde siktir. Temporal lobda ve mezial
bolge yerlesimi yaygindir [17]. Bilyilik gogunlugu
WHO grade I timérlerdir. Nobet siktir [ 18].

MR incelemede T1 izointens veya hipoin-
tens, T2 dizilerde ise heterojen izlenirler. Solid
ve kistik alanlardan olusur ve de kontrastlanma
gosterirler. Kalsifikasyon igerebilirler. ADC

Resim 7. A-C. 10 yas pleomorfik ksantoastrositom
tanili hasta. Aksiyel T2 (A), T1 (B) ve kontrastli
T1 (C) incelemelerde sol parietooksipitalde kis-
tik komponentler iceren (A, ok) ve kontrast-
lanan alanlar (C, ok) barindiran kitle lezyonu
izleniyor.

degerleri yiiksektir. rtCBV degerleri ise diisiik
grade tiimorlere gore yiiksektir [17].

Kortikal veya subkortikal beyaz cevher yer-
lesimlileri astrositom, oligodendrogliom ve
DNET’ten ayirt etmek giigtiir [5].

Dezmoplastik infantil Tiimorler

Dezmoplastik infantil astrositom veya dezmop-
lastik infantil gangliogliomlar olup WHO grade 1
tiimorlerdir. 1 yasindan kiigiik cocuklarda izlenir.

Biiyiik, birden fazla lobu ilgilendiren ve yii-
zeyel yerlesimli kitlelerdir. Frontal ve parietal
lobda yerlesirler. Leptomeninks ile durayt il-
gilendirebilir, kalinlagma ve kontrastlanmaya
neden olabilirler.
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Biiyiik kist ve solid nodiil seklinde prezente
olmakla birlikte tamamen solid de izlenebilir.
BT’de solid komponent hiperdens iken dezmop-
laziye bagli MR incelemede T2 hipointens gorii-
liir. Solid komponentte diigiik ADC degerleri ve
yiiksek rCBV degerleri gozlenir [17, 18].

Disembriyoplastik Noroepitelyal
Timor (DNET)

Siklikla ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde iz-
lenir [20]. WHO grade I tiimorlerdir. Kronik
ve direngli epilepsiye neden olurlar. Kortikal
tiimorler olup beyaz cevhere uzanirlar. En sik
temporal lobda izlenirler ve %30 kadar1 korti-
kal displazi ile iliskilidir.

Resim 8. A-C. 13 aylik glioblastom tanili hasta.
Aksiyel T2 (A), T1 (B) ve kontrastli T1 (C) agirhkl
goruntulerde sagda parietal, okspital ve tem-
poral lobu ilgilendiren, korpus kallozum sple-
nium kesimi boyunca sola uzanan, posterior
kesimlerinde daha belirgin olmak Uzere kistik
ve hemorajik alanlar barindiran, solid kompo-
nentinde yogun kontrastlanma izlenen kitle
lezyonu gérulmektedir.

Triangular konfigiirasyon tanida onemlidir.
%40 oraninda kistik olabilirler ve bazen tipik
kopiiksii goriiniimde izlenirler (Resim 10). Tii-
morlerin %40’1inda kalsifikasyon gozlenebilir.
Lezyonlar genellikle kontrast tutmazlar. ADC
degerleri yiiksek, r CBV ise diigiiktiir. MRS ise
normal spektrumdadir. Malign dejenerasyon
nadir de olsa bildirilmistir [ 17, 18].

Embriyonel Tiimorler

Atipik Teratoid Rabdoid Timor (ATRT)

WHO grade IV tiimorlerdir ve en sik ilk 2
yasta goriiliirler. MR incelemede heterojen
olan tiimorlerde kanama, kalsifikasyon veya
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kist izlenebilir. Duray1 gegerek kemik invaz-
yon yapabilirler. Heterojen kontrastlanirlar ve
diflizyon kisitlanmasi gosterirler. Leptomenin-
geal yayilim siktir [17, 18].

Embriyonel Tiimorler, NOS (not
otherwise specified)

WHO 2016 revizyonu ile PNET klasifikas-
yondan c¢ikartilmig ve embryonel timér NOS
kategorisi eklenmistir [ 18]. Siklikla 5 yas altin-
da izlenen nadir timdrlerdir ve supratentoryal
tiimorlerin %5 ten azini olustururlar.

Derin serebral beyaz cevherde veya ventrikiiler
yerlesimde olabilirler. Nekroz ve kalsifikasyon
goriilebilir [17]. MR incelemede biiylik, keskin

Resim 9. A-C. 7 yas hasta, gliomatozis serebri.
Aksiyel T2 (A) ve kontrastli T1 (B) goruntulerde
sag frontoparyetotemporal yerlesimli, korpus
kallozum, bazal ganglion ve kapsuler yapilari
ilgilendiren kitle izleniyor. Bazal ganglionlarda
ekspansiyon mevcut (a, ok). Heterojen ve silik
kontrastlanan lezyonda MRS incelemede (C) art-
mis kolin ve distk NAA degerleri dikkati cekiyor.

sinirly, serebral hemsiferde veya lateral ventirkiil-
de yerlesimli kitle seklindedir. Solid kesimler T2
dizilerde hipointenstir. Diflizyonda kisitlanma ve
perfiizyon ¢alismalarinda r CBV’de artis izlenir.
MRS’de artmis taurin seviyeleri diger tiimorler-
den ayirmada yardimcidir [17, 18].

Lenfoproliferatif Hastaliklar

Immiin yetmezlik sendromlari ve immunsup-
resif tedavi alan hastalarda izlenebilir. Santral
sinir sistemi tutulumu nadirdir. Cevresinde ge-
nis 6demi bulunan multipl lezyonlar seklindedir.
T2’de gri cevhere gore izo- hafif hiperintens
goriiliirler. Tipik olarak halkasal kontrastlanma
gosterirler [5].
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Resim 10. A, B. 11 yasinda hasta, sol hipokampusta ve parahipokampal alanda kortikal ve subkortikal
alani ilgilendiren, triangular konfigurasyonda, T2 dizilerde (A) hiperintens, kontrasth T1 (B) ince-
lemelerde belirgin kontrastlanma gostermeyen kitle gorilmektedir. Histopatolojik tani DNET ile

uyumlu bulunmustur.

SELLAR-SUPRASELLAR TUMORLER

Kiazmatik/Hipotalamik Astrositomlar
ve Optik Sinir Timorleri

Optik kiazma ve hipotalamus gliomlar1 ¢o-
cuklarda supratentoryal tiimoérlerin %10-15’ini
olusturur [6, 21]. Genellikle 4-5 yaslarda orta-
ya ¢ikar [22]. Siklikla benign olup yavas bii-
yiirler. %20-50’si NF1°li hastalardir. Optik gli-
omlar optik yolag: infiltre ederken, hipotalamik
gliomlar beyin parankimi ve iigiincii ventrikiil
infiltre etme egilimindedir.

Kitlenin hipotalamus, optik kiazma ve infin-
dibulum ile iligkisini gdstermek i¢in MR uygun
tetkiktir. T1 dizilerde hipointens, T2 ve FLAIR
dizilerde ise hiperintens izlenirler. Kistik kom-
ponent bulundurabilirler. IVKM sonras1 kont-
rastlanirlar. Nekroz hemoraji ve kalsifikasyon
nadirdir (Resim 11) [21].

Kraniofarenjiyom

Cocuklarda en sik goriilen suprasellar tiimorler-
dir. Pediatrik beyin tiimorlerinin %1-4’{inii olustu-
rur. Histolojik olarak benign, klinik olarak agressif
tiimorlerdir. Infundibular stalkin bulundugu her
yerde olabilir. On-on dort yas arasinda pik yapar.

Adamantinomatdz ve papiller olmak {izere
iki histolojik tipi vardir. Adamantinomat6z tip
¢ocuklarda papiller tip ise yetigkinlerde goriiliir
[21,22]. Baz1 timdrler mikst 6zellik gosterebi-
lirler. Her iki tiir de solid komponentler igerir
ancak pediatrik adamantinomatdz tipte kalsifi-
kasyonlar ve kistik komponentler tipiktir.

MR ve BT incelemelerde kalsifikasyon ige-
ren multikistik kitle seklinde izlenirler. Kist
icerigine gore T1 sinyali degiskendir. Kistik ve
solid komponentler T2 izo veya hiperintenstir.
Solid komponentlerde heterojen kontrastlanma
izlenirken, kistik komponentlerde duvar kont-
rastlanmasi goriiliir (Resim 12).

Bazi kraniofarenjiyomlar kalsifikasyon bu-
lundurmayan solid kitle seklinde izlenebilir.

Benign olmalarma ragmen komsu yapilari,
ozellikle de optik kiazma ve hipotalamusu inva-
ze edebilir [21]. Pediatrik kraniofarenjiyomlarda
tan1 aninda hipotalamik tutulum %94 tiir [22].

Hipofiz Adenomlari

Cocuklarda nadirdir [21, 22]. On mm’nin
tizerinde olduklarinda makroadenom adini alir-
lar. Optik kiazmaya kompresyon sonucu gor-
me bozukluklari, III. ventrikiil/foramen Mon-
ro kompresyonu sonucu hidrosefali, kavernoz
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siniis invazyonu sonucu kranial sinir felci gibi
semptomlara neden olabilirler.

Makroadenomlar sellada genislemeye neden
olur. Nekrotik, hemorajik veya kistik kompo-
nentler icerebilirler. Stv1 siv1 seviyelerinin iz-
lenmesi ile kraniofarenjiyomlardan ve Rathke
kleft kistlerinden ayirt edilebilirler.

Solid komponentler T1 dizilerde izo-hipointens ve
T2 dizilerde hiperintenstir (Resim 13). Lezyonlarda
hafif kontrastlanma izlenebilir. MRS’te hipofiz ade-
nomlarinda tipik olarak kolin piki izlenir [21].

Germ Hiicreli Tiumorler

Germ hiicreli tiimorler; germinomlar, non-
germinomatoz germ hiicreli tiimorler ve tera-

Resim 11. A-C. NF1 ile takipli 5 yasinda hasta. Kor-
onal T2 (A), aksiyel kontrastsiz (B) ve kontrastli
() T1 agirlikh gérintulerde optik kiazmada (ok)
gliom ile uyumlu kalinlasma izleniyor.

tomlardir. Pediatrik beyin tiimoérlerinin yakla-
sik %3’linii olusturur. En sik iki lokalizasyon,
pineal ve suprasellar bolgelerdir [21, 22].
Suprasellar germinomlar hipotalamustan
orijin alirlar. Hipotalamik ve pineal bolgeler-
de senkron lezyonlar vakalarin 1/4’iinden faz-
lasinda izlenebilir [21]. Sadece germinomlar
degil diger germ hiicreli tiimorler de bifokal
yerlesim gosterebilir [22]. Radyoterapi ve/
veya kemoterapiye duyarlhiliklart yiiksektir.
MR gériintiileme bulgulari tipiktir. Infundi-
bilum ve III. ventrikiil tabanin1 invaze eden,
gri cevher ile benzer sinyal intensitesinde, iyi
sinirli homojen, solid kitleler olarak izlenir-
ler. T1 dizilerde izo-hipointens ve T2 diziler-
de izo-hafif hiperintenstirler. [VKM sonras1
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homojen veya heterojen yogun kontrastlanma

goriiliir. Yiksek selliilarite gosteren timorler
olup diflizyon kisitlanmasi gosterirler. Kistik
ve kalsifik komponentler igermez. Diger bir
goriintiileme bulgusu da nérohipofize ait T1 hi-
perintens odagin izlenmemesidir [21].

PINEAL BOLGE TUMORLERI

Pineal Germ Hicreli Tumorler

En sik goriilen pineal germ hiicreli timdrler
germinomlar ve teratomlardir.

Germinomlar yiiksek selliiler tiimorler olup
T2 dizilerde gri cevhere gore izo veya hipo-

Resim 12. A-C. 15 yas kraniofarenjiom tanili hasta.
Sagital reformat BT gérintude (A) sella genis ve
suprasellar alanda milimetrik kalsifikasyon (ok)
izleniyor. Sagital yag baskili (B) ve kontrasth (C)
T1 agirhkli MR géruntulerde lezyondaki genis
kistik alanlar yani sira solid komponent ve kist
duvarinda kontrastlanma (C, ok) géralmektedir.

intens izlenirler, difiizyon kisitlarlar ve yogun
kontrastlanma gosterirler.

Teratomlar; matiir, immatiir ve malign form-
lart vardir. Yag veya kalsifikasyon igerigine
bagh T1 hiperintens odaklar igerirler. T2 di-
zilerde yumusak doku komponentleri ve kis-
tik komponentler hiperintens izlenir. Yumusak
doku komponentleri kontrastlanir ve difiizyon
kisitlanmasi gosterebilir [17].

Pineal Parankimal Tumorler

En sik pineal parankimal timor pineo-
blastomlar olup malign tiimorlerdir. Bilateral
retinoblastomlarla birlikte izlendiklerinde tri-
lateral retinoblastom denilir. Diger bir pineal
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Resim 13. A, B. 12 yasinda hiperprolaktinemi ile izlenen hasta. Koronal T2 (A) ve kontrastli T1 (B)
agirhkh goéruntulerde hipofiz bezi orta hat ve solunda, T2 incelemede icerisinde milimetrik kistik
alanlar bulunan ve normal parankime gére daha az kontrastlanan, 12 mm capinda makroadenom
(ok) izleniyor.

parankimal tiimor de pineositom olup interme-
diate tiimorlerdendir [17].

EKSTRAPARANKIMAL DIGER
TUMORLER

Koroid Pleksus Papillom ve Karsinomlar

Nadir goriilen konjenital tiimérlerdir. ki ay-2
yas arasinda klinik bulgu verirler. Ventrikiiler
atrium yerlesimli biiyiik kitleler olarak izlenir-
ler. Timor hiicreleri BOS firetip hidrosefaliye
neden olabilirler.

Koroid pleksus papillomlar1 iyi sinirli, lobiile
konturlu kitlelerdir, T2 hiperintens olup sinyal
“void” alanlar igerebilirler, homojen kontrast-
lanirlar (Resim 14).

Koroid pleksus karsinomlari hemoraji ve
nekroza ikincil heterojen izlenirler. MRS'de
papillomlara gore daha yiiksek Cho degerleri
goriiliir, mI karsinomlarda diigiik, papillomlar-
da ise yiiksektir.

Difiiz Leptomeningeal Glionoronal
Tiimorler (DL-GNT)

Difiiz lemptomeningeal gliondronal tiimorler
(DL-GNT) yaygin leptomeningeal tutulum ile

giden, nadir goriilen, esas olarak ¢ocukluk ca-
ginda izlenen tiimérlerdir [4].

En sik bagvuru nedeni intrakranial basing
artist semptomlaridir. BOS incelemelerinde
de artmis protein, normal veya azalmis glikoz
seviyeleri saptanir. Klinik semptomlar ve BOS
bulgular1 en ¢ok tiiberkiiloz menenjit ile karisir
ve yanlig tan1 alabilirler [23].

Difiiz leptomeningeal gliondronal tiimor ol-
gularinda posterior fossada, beyin sapinda ve
spinal kord boyunca izlenen leptomeningeal
kontrastlanmalar karakteristik ozelliktir. Be-
yin veya spinal kordun subpial yiizeylerinde
kiiciik, kistik veya nodiiler T2 hiperintens lez-
yonlara da siklikla rastlanir. Ozellikle spinal
kordda olmak iizere ayrik parankimal lezyonlar
da gortlebilir (Resim 15) [24]. Kesin tan1 igin
meningeal biyopsi sarttir [23].

Losemi ve Lenfoma

Losemik veya lenfomatdz hiicreler kalvaryal
kemikleri, durayi, leptomeninksleri veya her
ticlinli birden tutabilir. Tutulum difiiz olabilece-
gi gibi fokal anormal meningeal kontrastlanma
seklinde de kendini gdsterebilir.

Graniilositik sarkomlar (eski adi ile kloroma)
myeloid 16semilerde, daha siklikla ¢ocuklarda
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izlenen, meninkslere bitisik, kontrastlanan kit-
lelerdir (Resim 16) [25].

NONNEOPLASTIK KiSTiK
LEZYONLAR

Epidermoid Kistler

Dermoidlere gore daha sik izlenirler. Epider-
moidler her zaman orta hat disinda olup, en sik
bazal sisternal mesafe yerlesimlidirler. Nadiren
ventrikiiler, sellar ve parasellar ve ¢ok daha
nadiren parankimal yerlesimli olabilirler. BOS
intensitesinde lezyonlar olup kontrastlanmazlar
ve difiizyon kisitlanmasi gosterirler [26].

Resim 14. A-C. 10 yas 6 aylk hasta. Aksiyel FLAIR
(A), sagittal (B) ve aksiyel (C) kontrasth T1 agirhkh
goéruntulerde sol lateral ventrikil temporal hor-
nu icerisinde FLAIR hiperintens ve yogun kon-
trastlanan lobule konturlu kitle (ok) izleniyor.
Histopatolojik olarak koroid pleksus papillomu
tanisi alan olgu.

Dermoid kistler

Genelde orta hat ve posterior fossa yerle-
simlidirler [26]. Dermoid kist sivis1 lipid me-
tabolitleri, kolesterol kristalleri, sag, kalsifik
alanlar ve ayrigmis epitel hiicreleri igerir. BT
ve MR’da yag igerigi mevcuttur [27].

Kolloid Kistler

III. ventrikiiliin en sik lezyonudur. BT incele-
melerde siklikla hiperdenstirler. T1 sinyali ko-
lesterol igerigine gore degisken olup T2 diziler-
de siklikla hipointens izlenirler. Hidrosefaliye
neden olup bas agris1 yapabilirler [28].
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Araknoid Kistler

Ventrikiiler sistem ile iligkisiz, intraaraknoi-
dal yerlesimli, benign, BOS ile dolu kitlelerdir.
En sik orta kranial fossada, temporal lob ante-
riorunda izlenir. Suprasellar sistern, serebello-
pontin sistern, interhemisferik fissiir, serebral
konveksite, koroidal fissiir, sisterna magna,
kuadrigeminal sistern veya vermian fissiir yer-
lesimli de olabilir [26].

Koroid Pleksus Kistleri

Siklikla bilateral olup genelde lateral vent-
rikiil yerlesimlidirler. BT de izo veya hafif hi-

Resim 15. A-C. Difuz leptomeningeal glionéronal
tumor tanili 7 yas hasta. Posterior fossada be-
yin sap! boyunca supratentoryal alana uzanan,
MCA trasesi boyunca ekstraaksiyel mesafede de-
vam eden T2 hiperintens (A), kontrastlanmayan
(gosterilmemis) kistik lezyonlar izleniyor. Aksiyel
kontrasth T1 (B) incelemede sag parietalde lep-
tomeningeal kontrastlanmalar (ok) seciliyor. Spi-
nal MR aksiyel kontrastli T1 (C) gérintide T6-7
dizeyinde spinal kordda intrameduller yerlesim-
li, heterojen kontrastlanan lezyon (ok) gérulayor.

perdens izlenir. Periferal kalsifikasyon siktir.
FLAIR dizilerde tamamen baskilanmaz, hal-
kasal kontrastlanirlar ve diflizyon kisitlanmasi
gosterirler [26].

Genislemis Perivaskiiler Bosluklar

Siklikla bazal gangliyon, anterior komissiir
diizeyinde ve lentikiilositriat arterler ¢evresin-
de izlenirler. Diger lokalizasyonlar; derin beyaz
cevher, subinsular korteks, korpus kallozum ve
singulat girustur. Genelde bazal gangliyon dii-
zeyinde 5 mm’den kii¢iik, kiime yapmus kistler
olarak izlenir [26].
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Noroenterik Kistler

Siklikla omurgada izlenir. Intrakranial yerle-
simli olanlarin birgogu posterior fossa yerlesim-
lidir. Protein igerigine gére goriinimii degisken-
dir. BT de hipodens olabilecegi gibi hiperdens de
izlenebilir, periferal kontrastlanma goriilebilir.

MR incelemede T1 hipo veya hiperintens
olabilir T2 sinyal intensitesi tipik olarak hipe-
rintenstir [29].

Rathke Kleft Kistleri (RCC)

Rathke kleft kistleri pars intermedia bol-
gesinde Rathke posu kalintisindan gelisen

Resim 16. A-C. 6 yas kiz hasta. Her iki orbita stpe-
rior duvarda ve sag oksipitalde dural tabanli, kor-
onal T2 agirlikh (A) incelemede selltlarite ned-
eniyle ara sinyal intensitesinde (oklar) izlenen
lezyonlar kontrasth T1 agirlikh sagital (B) incele-
mede yogun kontrastlanmaktadir. Sagital ve yag
baskili kontrastli aksiyel (C) gorunttlerde ayrica
posteriorde dural tabanl (ok) kitle de secilmek-
tedir. AML tanisi alan hastada lezyonlar granulo-
sitik sarkom ile uyumludur.

benign kistik lezyonlardir. Tipik olarak par-
siyel intrasellar yerlesimli olup supraselllar
uzanimlari bulunur [21]. Ancak sadece intra-
sellar veya sadece suprasellar da olabilirler.
Solid komponent ve kalsifikasyon igermezler
[22]. Kistik komponent sinyali igerigine gore
degiskendir [21].

Porensefalik Kistler

Ventrikiiler sistem ile iligkili konjenital veya
edinilmis hemisferik kistlerdir. Boyutlar1 de-
gisken olup BOS ile dolu kistlerdir. Duva-
rinda gliozis izlenir [26].
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Nadir goriilen benign kistik lezyonlardir.
Temporal, paryetal veya frontal loblarda lateral
ventrikiilde veya jukstaventrikiiler yerlesimli-
dirler. MR’da lateral ventrikiiliin ince duvarl
kontrastlanmayan kistleri olarak izlenirler [26].

Noroglial Kistler

Noronal aksin herhangi bir yerinde izlen-
mekle birlikte en sik frontal lobda goriiliirler.
MR’da kontrastlanmayan, iyi sirli, BOS in-
tensitesinde kistler olarak izlenirler, ¢evre pa-
rankimde hafif sinyal degisikligi izlenebilir.

Pineal Kistler

MR incelemelerinin %25-40"1nda izlenirler. Sik-
likla asemptomatik olup 1 cm’nin iizerinde olduk-
larinda akuaduktus basisina neden olabilirler [ 17].

TUMOR BENZERi LEZYONLAR

Bir kisim nonneoplastik lezyonlar da beyin
timorleri gibi fokal sinyal degisiklikleri igerip,
infiltrasyona ve/veya beyin yapilarinda deplas-
mana neden olabilir. Tedavi agisindan ayrim
onemlidir. En sik goriilen timor benzeri lez-
yonlardan bazilari;

Enfeksiyonlar

Beyin apseleri meningoensefalit komplikas-
yonu ile, siniizit veya temporal kemik enfek-
siyonunun direk yayilimi ile, ekstrakranial bir
enfeksiyonun hematojen yayilimi ile veya pe-
netran travma ile gelisebilir. MR incelemede
perilezyonel 6demi bulunan, korteks tarafinda
daha kalin olmak tizere halkasal kontrastlanan,
yiiksek gradeli gliomlar: taklit eden lezyonlar-
dir (Resim 17). Difiizyon kisitlanmasi goster-
mesi ile nekrotik kitlelerden ayrilirlar. MRS
apse ile gliom ayriminda yadimci bir yontem
olup apselerde aminoasit, asetat, alanin ve siik-
sinat pikleri izlenebilir [30].

TORCH grubunun da dahil oldugu enfeksi-
yoz lezyonlar da ¢ok sayida, kalsifikasyon da
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bulundurabilen ve kontrastlanan lezyonlar olup

metastatik lezyonlarla ayirici tanist yapilmalidir.
Klinik korelasyon ve semptomlarin siresi ile la-

baratuar bulgular ayirici tanida fayda saglar [31].

inme ve Hemorsaji

Subakut iskemik inmelerde kitle etkisi ve de-
gisken kontrastlanmalar izlenebilir. Difiizyon
kisitlanmast ve hipoperfiizyon inme lehine de-
gerlendirilir ancak yiiksek gradeli gliomlarda
da difiizyon kisitlanmasi olebilecegi unutulma-
malidir. Klinik dykii ve lokalizasyon bize tani-
da yardimci olabilir.

Intrakranial hemorajiler intrensek (vaskiiler
malformasyon, hematolojik bozukluklar gibi)
veya ekstrensek (siklikla travma) nedenlerle
olabilirler. Hematomlar da periferal kontrast
tutulumu ve perifokal 6dem ile tiimorleri taklit
edebilirler. Klinik ve eslik eden lezyonlarin var-
l1g1 tanida yardimer olabilir. SWI imajlarin kan
gostermede yliksek duyarliligi da faydalidir. MR
anjiyografi altta yatan vaskiiler malformasyonu
gosterebilir. Herseye ragmen hemorajik beyin
tiimorlerinden ayrim oldukea giictiir [32].

Vaskiiler Malformasyonlar

Tiimor benzeri vaskiiler malformasyonlar; ar-
teriyovendz malformasyonlar, kavernomlar ve
arteriyovenoz fistiillerdir. Tromboze olduklarin-
da heterojen MR sinyalleri ve kontrastlanmalari
ile tlimorleri taklit edebilirler. AVM’lerde nidus
yapisi, AVF’lerde ven6z konjesyon ve kaver-
nomlarda tekrarlayan kanamalar tiimorleri taklit
eden tipik 6zellikleridir. Ileri MR incelemeler ve
takip goriintiilemeler ile ayirt edilebilirler [32].

Tiimefaktif Demyelinasyon

Multiple Skleroz (MS) ve akut dissemine
ensefalomyelit (ADEM) gibi demyelinizan
hastaliklar da neoplazmlan taklit edebilirler.
Intramediiller venlerin seyrini takip eden mul-
tifokal periventrikiiler beyaz cevher lezyonlari
demyelinasyonu disiindiiriir. Tiimefaktif MS
plaklarinda ag¢ik halkasal tarzda kontrastlan-
ma tipiktir. Saglikli ve etkilenmis beyaz cev-
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Resim 17. A-D. 6 yasinda hasta. Aksiyel FLAIR (A) incelemede sag talamusta cevresinde 6demin izlen-
digi kitle gérulayor. Diflzyon agirlikli gériinta (B) ve ADC haritalamada (C) lezyonun diftizyon kisit-
lanmasi gosteren komponent (ok) bulundurdugu, sivi-sivi seviyelenmesi icerdigi ve aksiyel kontrasth
T1 agirlikli (D) gorintade duvarinin kontrastlandigi (ok) izleniyor. Apse tanil olgu.

her arasinda T2 hipointens rim goriiliir. Ayrica
MRS’te azalmis NAA/Cr orani ve normal Cho/
Cr orani ile ADC dizilerde kisitlanma goster-
memesi ayirici tanida yardimeidir [32].

Hipotalamik Hamartomlar

Hipotalamik hamartomlar hipotalamusun
tuber sinerumuna lokalize non neoplastik lez-
yonlardir. Heterotopik noron ve glia igerirler.
Siklikla 1. ve 2. dekadda goriiliirler, puberte
prekoksa neden olabilirler.

BT’de kontrastlanmayan, gri cevher ile izo-
dens kitlelerdir. Cok nadiren yag, hemoraji ve
kalsifikasyon icerebilir. MR’da infundibulum
ile mamiller cisim arasinda yerlesimli sesil veya
pedinkiile iyi sinirh kitlelerdir. Homojen olup
T1 izointens, T2 izointens veya hafif hiperin-
tens izlenirler (Resim 18). Kontrastlanmazlar,
takip incelemelerde boyut ve sinyal degisikligi
gostermemeleri de hamartomu destekler.

Kiazmatik gliomlar kiazmay1 ve optik yolak-
lar1 kalinlastirmasi, hipotalamik gliomlar ise
kistik dejenerasyon ve kalsifikasyon bulundur-
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mast ile ayrilabilir. Kraniofarenjiyomlar da hi-
potalamusu invaze edebilir ama lezyonun asil
olarak suprasellar yerlesimli olmas1 ile kistik
ve kalsifik alanlar icermesi ile ayrilir [33, 34].

Norokutan6z Sendromlar

Norokutanéz sendromlarda izlenen timor
supresyon gen mutasyonlari intrakranial kitle in-
sidansini artirmaktadir. Ayrica bu sendromlarda
izlenen nonneoplastik lezyonlar da beyin timé-
lerini taklit edebilirler. Kitle etkisi gdstermeme-
leri, ddem izlenmemesi ve kontrastlanmamalari
ile norofibromatoziste izlenen T2 hiperintens
lezyonlar kitlelerden ayirtedilirler. Tuberosk-
lerozda izlenen tuberler de benzer sekilde T2

Resim 18. A-C. Tuber sinerium lokalizasyon-
da suprasellar sisterne uzanan T2 agirlikh (A)
goruntide hafif hiperintens, sagital kontrastsiz
(B) ve kontrasth (C) T1 agirhikli gérintulerde izo-
intens yapida ve kontrast tutulumu géstermeyen
kitle (ok) izleniyor.

hiperintens olup kontrastlanmazlar. Klinik, ek
gorlintilleme bulgulart ve ileri MR inceleme
yontemleri tanida yardimer olabilir [32].

Metabolik Hastaliklar

Bazi metabolik hastaliklarda tiimorleri taklit
eden kitle benzeri lezyonlar goriilebilir. Bunla-
rin en tipik olani optik kiazma ve forniksler-
de kalinlagsma ve kontrastlanmanin izlendigi
Alexander hastaligidir [31].

Malformasyonlar

Fokal kortikal displazi (FKD) gri-beyaz
cevher bileskesinde bulaniklasma ve T2 sin-
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yal artisi ile diisiik grade glial timorleri taklit
edebilir. Kontrastlanma olmamasi tanida yar-
dimet olabilir. Ancak DNET’lerden ayrimi ol-
dukea giigtiirr DNET lerde subkortikal yayilim
nadir izlenebilir, kontrastlanma %720-40’inda
mevcuttur. Ayrica DNET lerde myoinositol/Cr
orani artmistir, FKD’de NAA/Cr oran1 belirgin
diismiistiir [32].

Vaskiilit ve Anjiitis

Sistemik lupus eritematozusta inflamatuar
kitleler, immunkompleks wvaskiilitlerde veya
trombozlardaki iskemik lezyonlar da tiimor
benzeri goriiniim olusturabilirler. Santral sinir
sisteminin primer anjiitinde hemisferik beyaz
cevherde degisen derecelerde kontrastlanma,
0dem ve hemoraji de neoplazmlar taklit ede-
bilir [32].

Diger Lezyonlar

Akut nekrotizan ensesfalopati beyin sapinda
fokal lezyon olarak izlenebilir ve bu haliyle be-
yin sap1 gliomlarin taklit edebilir. Tipik simet-
rik talamik tutulum talamik gliomlara benzeye-
bilir. Ayrica putamen tutulumunun eslik etmesi
ve akut fulminan klinik seyir gdstermesi ile
tiimorlerden ayirt edilebilir.

Langerhans hiicreli histiyositozda (LCH) se-
rebellumda ve beyin sapinda simetrik T2 sin-
yal artis1 izlenir. Kontrastlanmanin olmamasi
ve LCH 0Oykiisii neoplazmlardan ayirt etmede
yardimeidir [32].
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Sayfa 357

Pediatrik intrakranial kitleler baglig1 altinda tiimdrler, intrakranial kistik lezyonlar ve timor ben-
zeri lezyonlar yer almaktadir. Tedavinin planlanmasi ve sag kalim agisindan tiimorleri dogru ta-
nimlamak ve diger lezyonlardan ayirt etmek dnemlidir. Ayirici tanida radyolojik bulgular yani sira,
klinik, bilinen hastalik ve aile 6ykiisii de yardimcidir.

Sayfa 358

Medulloblastom selliiler bir tiimor olmasi nedeniyle diflizyon kisitlanmasi gosterir. Diisiik ADC de-
gerleri ile pilositik astrositom, epandimom ve beyin sap1 gliomlarindan ayrilabilecegi belirtilmekte-
dir. Bir ¢aligmada 0,9x 1072 mm?%/s’den kii¢iik ADC degerleri medulloblastom ve 1,4x1073 mm?/s *den
fazla ADC degerleri pilositik astrositom i¢in “cutoff” degeri olarak gosterilmis olup %100 spesifik
olarak belirtilmektedir. Medulloblastom ve atipik teratoid/rabdoid timérlerde (ATRT) ADC degerleri
kesismekte olup tanisal olmayabilir.

Sayfa 358

Kiiciik yas, intratiimoral hemoraji, kalsifikasyon, genis nekrotik alanlar ve serebellopontin kdse tutu-
lumu medulloblastomdan daha ¢ok ATRT ye isaret eder.

Sayfa 373

Difiiz leptomeningeal gliondronal tiimdr olgularinda posterior fossada, beyin sapinda ve spinal kord
boyunca izlenen leptomeningeal kontrastlanmalar karakteristik 6zelliktir. Beyin veya spinal kordun
subpial yiizeylerinde kiiciik, kistik veya nodiiler T2 hiperintens lezyonlara da siklikla rastlanir. Ozel-
likle spinal kordda olmak iizere ayrik parankimal lezyonlar da goriilebilir.

Sayfa 377
Bir kisim nonneoplastik lezyonlar da beyin tiimdrleri gibi fokal sinyal degisiklikleri igerip, infiltras-
yona ve/veya beyin yapilarinda deplasmana neden olabilir. Tedavi agisindan ayrim 6nemlidir.
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1. Posterior fossa kitleleri ile ilgili hangisi yanligtir?

a. Medulloblastomlarin MR spektroskopisinde taurin yiiksekligi karakteristiktir.

b. Medulloblastom ve ATRT difiizyon kisitlanmasi gésterir

c. ATRT genellikle infratentoryal ve orta hat dis1 yerlesimlidir.

d. Juvenil pilositik astrositom en sik mural nodiilii bulunan, duvar1 kontrastlanmayan kistik
kitle seklinde prezente olur.

e. Lateral resesten serebellopontin kdseye veya foramen magnumdan spinal kanala uzanim
epandimomu destekler.

2. Difiiz leptomeningeal glliondronal tiimorler igin agagidakilerden hangisi yanlistir?
a. Intrakranyal basing artis1 bulgulari ile bagvururlar.
b. BOS incelemelerinde artmis protein, normal veya azalmis glikoz seviyeleri saptanir.
¢. Klinik semptomlar ve BOS bulgular1 en ¢ok tiiberkiiloz menenjit ile karisir.
d. Karakteristik goriintiileme bulgusu beyin sapinda ve spinal kord boyunca izlenen leptome-
ningeal kontrastlanmalardir.
e. Tam goriintiileme bulgulari ile konur.

3. Hangisi DNET i¢in yanlistir?
a. Siklikla ¢cocuklarda ve geng eriskinlerde izlenir.
b. WHO grade III timérlerdir.
c. Kronik ve direngli epilepsiye neden olurlar
d. Kortikal tiimorler olup beyaz cevhere uzanirlar.
e. En sik temporal lobda izlenirler ve %30 kadar kortikal displazi ile iliskilidir.

4. Kraniofarenjiyomlar ile ilgili hangisi dogrudur?

Cocuklarda en sik adamantinomat6z tip goriiliir.

En sik 5-10 yas arasi ¢ocuklarda izlenir.

Malign kitleler olup optik kiazma ve hipotalamusu invaze edebilirler.
Kistik komponentler ve kalsifikasyon papiller kraniofarenjiyom i¢in tipiktir.
En sik pineal lojda yerlesim gosterirler.

o fo o

5. Bilateral retinoblastomlarla birlikte izlendiklerinde trilateral retinoblastom ifadesi kullanilan
pineal bolge tiimori hangisidir?
a. Pineositom

Pineoblastom

Germinom

Teratom

Kraniofarenjiyom

o a0 o
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Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Zeynep Yazici

OGRENME HEDEFLERI

® Dogumsal spinal malformasyonlarin emb-
riyolojik temelini anlamak

®m Dogumsal spinal malfromasyonlarin ter-
minolojisi ve siniflamasina hakim olmak

®m Dogumsal spinal malformasyonlarin rad-
yolojik gérindmund bilmek ve dogru ta-
nimlamak

Yazici Z. Dogumsal Spinal Malformasyonlar. Trd Sem 2019; 7: 384-405.

GiRiS

Spinal disrafizm, bir ¢at1 terimdir; deri, kas,
kemik, meninksler ve noral dokuyu iceren
arka orta hat yapilarinin anormal bir sekilde
farklilasmasi ve/veya kapanmasi ile karak-
terize dogumsal spinal hastaliklar1 igerir [1].
‘Rafe’, Eski Yunanca kokenli bir sézciiktiir ve
bir organ veya dokunun iki yarisinin arasinda-
ki birlesme hattin1 ifade eder. ‘Disrafizm’ de,
“tamamlanmamig birlesme/fiizyon” anlamina
gelmektedir. Ancak, bu kategoride yer alan pek
¢ok malformasyon sadece noral tiipilin yetersiz
kapanmasindan kaynaklanmaz. Ornegin; di-
astematomiyeli notokordun erken boliinmesi,
ndroenterik kist de notokordal siirecin sebat
etmesi sonucu geligir [2].

Bu kompleks anormalliklerin dogru teshis edil-
mesi, hasta yonetiminin dogru belirlenmesinde
esastir. Goriintiileme, anormalligin dogru olarak
tarif edilmesinde temel bir role sahiptir. Spinal
disrafizm goriintiilemesinde ana yontem, man-
yetik rezonans (MR) goriintiilemedir. Yenidogan

doneminde ultrasonografi (US), tanida yardimci
olabilir. US’nin asil rolii, anormallik olup olma-
diginin belirlenmesidir; anormallik varsa detayl
inceleme i¢in MR goriintiileme yapilir. Bilgisa-
yarli tomografi (BT), kompleks kemik anormal-
liklerinin saptanmasinda yardimcidir.

Spinal disrafizm, 6zellikle fetal MR kullani-
minin yayginlagsmastyla, artan oranda prenatal
olarak teshis edilmektedir. Prenatal donemde
teshis edilmese bile ¢cogu, dogumda veya haya-
tin ilk yillarinda saptanmaktadir. Bir kismi ise
gee cocukluk dénemine ve hatta yetiskin done-
mine kadar belirti vermemektedir [3].

Spinal disrafizmi dogru siniflamak igin kli-
nik, néroradyolojik ve gelisimsel ozellikleri
birarada diisinmek gerekir. Tortori-Donati ve
ark. [4], bu hastalarin baslangi¢ degerlendir-
mesini basitlestirmislerdir (Tablo 1).

SPINAL EMBRIYOLOJiK GELIiSiM

Spinal disrafizm, embriyonik dénemde spi-
nal kordun olusumunda meydana gelen bozuk-
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luklara baglidir [4, 5]. Bu nedenle, embriyolo-
jik gelisimi bilmek spinal disrafizmi anlamay1
kolaylastirir.

Spinal olusum, gebeligin 2. ile 6. haftalar
arasinda gerceklesir; li¢ temel embriyolojik ev-
resi vardir: 1. evre, gastrulasyon; 2. evre, pri-
mer norilasyon ve 3. evre, sekonder norilasyon
olarak adlandirilir [4].

Gastrulasyon evresi, 2-3. gebelik haftalarin-
da gortiliir. Bu evrenin baginda embriyo, i¢ ve
dis hiicre kitlelerinden olusan iki tabakali (bila-
minar) bir yapiya sahiptir. Embriyonun dorsa-
linde orta hatta, kranialden kaudale uzanan ve
primitif ¢izgi ad1 verilen bir oluk bulunur. Pri-
mitif ¢izgi boyunca iki tabakanin arasina yeni
hiicreler gé¢ eder ve embriyo ii¢ tabakali (tri-
laminar) hale gelir. Digtaki tabaka ektoderm,
ortadaki mesoderm ve icteki de endodermdir.
Ektoderm amniotik kavite, endorderm de yolk
kesesi tarafindadir. Bunlar {i¢ germ hiicre taba-
kasidir; deri ve merkezi sinir sistemi ektoderm-
den, kas-iskelet sistemi mezodermden ve sindi-
rim borusu endodermden geligir. Gastrulasyon
evresinin sonuna dogru primitif ¢izgi kaudale
dogru regrese olur ve yerini notokord ad1 veri-
len tubular bir yapiya birakir. Bu evrede noto-
kord, néroenterik kanal yoluyla yolk kesesini
ve amniotik kaviteyi gecici olarak birlestirir,
sonra bu kanal kapanir. Bu evrede; notokord
erken boliinlirse diastematomiyeli, néroente-
rik kanal agik kalirsa dorsal enterik fistiil veya
noroenterik kist, notokordda segmental kayip
olursa kaudal agenezi veya segmental spinal
disgenezi gibi malformasyonlar gelisir.

Primer noérilasyon evresi 3-4. haftalarda orta-
ya ¢ikar. Spinal kordun %90°1 bu evrede olusur.
Notokordla iizerindeki ektodermin etkilesimi
sonucu, ektodermin noral tabakasi kivrimlanir
ve dorsal tarafta iki ucu, hem rostral hem de
kaudal yone dogru bir fermuar gibi kapanarak
noral tiipii olusturur. Boylece noroektoderm ile
kiitan6z ektoderm birbirinden ayrilmis olur. Bu
evrede spinal kord 2. sakral segmente kadar
olusur; konus mediillaris ve filum terminale 3.
evrede gelisecektir. Primer ndrilasyon evresin-
de, noral tiipiin kapanmasi yetersiz kalirsa, mi-
yelomeningosel veya miyelosel meydana gelir.
Noral tiip tam kapanmadan, néroektoderm er-

Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Tablo 1: Spinal disrafizmin klinik ve radyo-
lojik siniflamasi

Acik spinal disrafizmler
¢ Miyelomeningosel
¢ Miyelosel
¢ Hemimiyelomeningosel
¢ Hemimiyelosel
Kapali spinal disrafizmler
¢ Ciltalt kitle ile birlikte
¢ Dural defekle birlikte lipom
¢ Lipomiyelomeningosel
e Lipomiyelosel
¢ Meningosel
e Terminal miyelosistosel
¢ Nonterminal miyelosistosel
e (Ciltalti kitle olmadan
e Basit
¢ intradural lipom
e Filar lipom
¢ Gergin filum terminale
e Persistan terminal ventrikal
e Dermal sinUs
e Kompleks
e Dorsal enterik fistdl
e Noroenterik kist
¢ Diastematomiyeli
¢ Kaudal agenezi

e Segmental spinal disgenezi

kenden kiitanéz ektodermden ayrisirsa; lipo-
miyelosel, lipomiyelomeningosel ve intradural
lipom, bu ayrisma yetersiz olursa dorsal dermal
sinus anomalileri gelisir.

Hemimiyelosel ve hemimiyelomeningosel
ise gastrulasyon ve primer norilasyon evresin-
deki ortak etkilenmeden olusur.

Sekonder norilasyon evresi 5-6. gebelik haf-
talar1 siirecinde goriilii. Bu evrede, embriyo-
nun distal kesimindeki puliripotent hiicrelerden
olusan kaudal hiicre kitlesi, spinal kordun distal
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Resim 1. A-D. Cilt isaretleri (“stigma”). (A) Kitandz hemanjiom ile birlikte hafif hiptertrikoz. (B) insan
kuyrugu. (C) Belirgin hipertrikoz (Pan kurugu). (D) Lipom ile birlikte kutan6z hemanjiom.

kesimini sekillendirilir ve sekonder noral tiip
meydana gelir. Sekonder noral tiip baglangigta
soliddir, takiben ‘geriye dogru farklilagsma’ adi
verilen bir siiregle kavitasyona gider ve niha-
yetinde de konus mediillaris ve filum terminale
olusur. Bu evredeki bozukluklar; persistan termi-
nal ventrikiil, gergin filum terminale ve terminal
miyelosistosel gibi malformasyonlara yol acar.

Spinal kordun gelisimi sirasinda mesoderm
ve endoderm ile olan yakin iligkisi, spinal mal-
formasyona bu tabakalardan gelisen yapilarin
malformasyonlariin da siklikla eslik etmesine
neden olur.

SPINAL DiSRAFiZMDE
_ TERMINOLOJ]
Spinal disrafizm, agik ve kapali olmak tizere
iki grupa ayrilir (Tablo 1). Ag¢ik spinal disra-

fizmde, anormal segmentin {izerindeki deride
defekt vardir, yani {izeri deriyle ortiilii degildir
ve noral doku havayla temas eder. Kapali dis-
rafizmde ise, anormal segmentin iizeri deriyle
ortiilidiir; disardan normal goriinebilir, cilt al-
tinda bir yumusak doku kitlesi olabilir veya cilt
tizerinde, altta bir spinal disrafizm olabilecegi-
ni diisiindiiren hemanjiom, killi yama, kuyruk,
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sakral gamze vb. bir cilt isareti (“stigma”) bu-
lunur (Resim 1) [6]. Ozellikle bel bolgesinde
orta hatta bulunan kill1 yama, diastematomiye-
linin klasik isaretidir.

Sakral gamze, yenidoganda en sik goriilen
anormalliktir; ¢ogu kez anatomik bir varyas-
yondur. Bu nedenle, her sakral gamze bulunan
yenidoganin olas1 bir spinal malformasyon
acisindan arastirilmasina gerek yoktur. Ancak,
sakral gamzeye eslik eden diger cilt isaretleri
ve/veya norolojik anormallikler varsa ya da
gamze 5 mm’den biiyiik veya aniisten uzaklig
25 mm’den fazlaysa, yenidoganin US ile ince-
lenmesi Onerilir [7].

‘Spina bifida’ terimi, spinal disrafizm ile ayn1
anlama sahip degildir; vertebralarin arka os-
se0z elemanlarinin tam kapanmamasini veya
tam olmayan fiizyonunu ifade eder (Resim 2).
Spina bifida okulta, aperta veya sistika gibi te-
rimler de artik modern terminolojide kullanil-
mamaktadir [1].

‘Noral plakod’, ndrilasyonunu tamamlama-
mis embriyonel noral doku segmentidir, noral
tabaka evresinde kalir; agik spinal disrafizmde
her zaman vardir, kapali spinal disrafizmin ise
bazi formlarinda bulunur.

‘Bagli kord’ (“tethered cord”); bizatihi bir
malformasyon degil, ilerleyici norolojik ko-
tillesme ile karakterize klinik bir sendromdur
[8, 9]. Spinal lipom, diastematomiyeli, gergin
filum terminale, kaudal agenezi gibi malfor-
masyonlar veya miyelomeningosel operasyo-
nu sonucu konus mediillaris iizerinde olusan
gerginlik bu sendroma yol acgar. Bagli kordda
konus mediillaris normal yerine kiyasla asagi-
da yer alir ve spinal kord gergin goriiniir. Bagh
kord sendromunun genel klinik tezahiirii; mo-
tor ve duyusal fonksiyon bozuklugu, anormal
reflleksler, inkontinans, spastik yiiriiyiis ve alt
ekstremite deformiteleridir [3].

ACIK SPINAL DiSRAFizM

Acik spinal disrafizm, primer néral tiipilin ka-
panma defektidir. Icinde yer alan malformas-
yonlar: miyelomeningosel, miyelosel, hemimi-
yelomeningosel ve hemimiyeloseldir.

Acik spinal disrafizm, tizeri deri ile ortiilii

Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Resim 2. Spina bifida. Lomber vertebra arka os-
se6z arkinin kapanmadigi, acik oldugu goraltyor.

olmayan malformasyonlar1 igerdigi icin kli-
nik olarak kolayca teshis edilebilir. Enfeksi-
yon riskini ve beyin omurilik s1vis1 s1zintisini
onlemek, hastanin bakimini kolaylagtirmak
amaciyla genellikle ilk 48 saat i¢inde ameli-
yat yapilir. Ameliyat 6ncesi goriintiilleme zo-
runlu degildir. Bu nedenle giiniimiizde, agik
spinal disrafizmlerin goriintiileri genellikle
prenatal doneme ait olmaktadir. Postnatal go-
riintilleme, ameliyat sonras: ilerleyici ndrolo-
jik defisit gosteren hastalarda 6nemli bir role
sahiptir. Bu durumda altta yatan sebep; kord
iskemisi, araknoid kist, skarin yol agtig1 bag-
It kord durumu ve intraspinal dermoid veya
epidermoid olabilir. Skarin yol agtig1 bagh
kord durumu, diger olasiliklarin diglanmasina
dayanir [1].

Miyelomeningosel ve Miyelosel

Arkada, orta hattaki deri defektinden no-
ral plakod goriiliir. A¢ik spinal disrafizmlerin
%98’ini miyelomeningosel olusturur [4]. En
sik lumbosakral bolgede izlenir. Hepsine Chi-
ari Il malformasyonu eslik eder (Resim 3) [10].

Miyelomeningosel ile miyelosel ayrimi, no-
ral plakodun yerlesimine goére yapilir. Miyelo-
meningoselde noral plakod, subaraknoid alanin
genislemesi ile birlikte kemik ve cilt defektin-
den disar1 dogru itilmistir. Miyeloselde ise su-
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baraknoid alan genis degildir ve noral plakod
cilt seviyesindedir veya daha derinde lokalize-
dir (Resim 4). Miyelosel, miyelosizis olarak da
adlandirtlir.

Servikal miyelomeningosel, farkli olarak
ciltle ortilidir. Cilt, kitlenin kubbe kesiminde
distrofikken, tabana dogru yan kesimlerinde
tam kat deri seklindedir. Chiari II malformas-
yonu servikal miyelomeningoselde daha az
oranda gorilir (Resim 5) [11].

Hemimiyelomeningosel ve hemimiyelosel
son derece nadirdir. Bu malformasyonlarda,
diastematomiyeli mevcuttur ve bir hemikord
tarafinda norilasyon yetersizligi ve kapanma
defekti vardir, miyelomeningosel veya miyelo-
sel o tarafta goriiliir [12].

Resim 3. A-C. Miyelomeningosel. 21 haftalik
fetlis. Sagital (A) ve aksiyal (B) T2A MR kes-
itlerinde, lumbosakral spina bifidadan disariya
dogru subaaraknoid alanin genisledigi ve spi-
nal kordun bu kese icinde noral plakodda son-
landigi gorultyor (ok). (C) Sagital T2A MR kes-
itinde, fetus posterior fossasinda (ok) Chiari Il
malformasyonu ile uyumlu gérinim izleniyor.

KAPALI SPINAL DiSRAFiZM

Kapali spinal disrafizmde malformasyonlar,
ciltalts kitle ile birlikte olanlar ve olmayanlar
seklinde ikiye ayrilir.

Ciltalt1 kitle ile birlikte olanlar; lipomiyelo-
meningosel, lipomiyelosel, meningosel, termi-
nal miyelosistosel ve nonterminal miyelosisto-
seldir.

Ciltalt1 kitlenin eslik etmedigi kapali spinal
disrafizm malformasyonlari ise basit ve komp-
leks olarak ayrilir. Basit olanlar; intradural li-
pom, filar lipom, gergin (“tight”) filum termi-
nale, persistan terminal ventrikiil ve dermal
sinus malformasyonlarin1 icerir. Kompleks
olanlar ise; dorsal enterik fistiil, ndroenterik



Miyelosel. Sagital TTA MR kesitinde; alt
torakal seviyeden itibaren baslayan distal spina
bifidanin en Ust noktasinda, spinal kordun arkaya
kivrilarak néral plakodda sonlandigi gérulayor.
Noral plakod, cilt seviyesinde izleniyor, Gzerini
orten bir deri gérinimi yok. Néral plakodun
ventral yUzunden ayrilan noral kdkler gergin bir
bicimde 6ne dogru seyrediyor.

kist, diastematomiyeli, kaudal agenezi ve seg-
mental spinal disgenezidir.

Ciltalt1 kitlenin eslik ettigi kapali spinal dis-
rafizmlerde kitle, tipik olarak lomber veya lum-
bosakral bolgededir [3]. Ciltaltt kitlenin esilik
etmedigi kapali spinal disrafizmlerde de cilt
isareti (“stigma”) bulunabilir; fakat genellikle
bu malformasyonlar daha ge¢ farkedilir, daha
biiyilik ¢ocukluk doneminde ortaya ¢ikan bagl
kord sendromu nedeniyle aragtirma yapilirken
saptanirlar.

Ciltalti Kitle ile Birlikte Olan Kapali
Spinal Disrafizm

Lipomiyelomeningosel ve Lipomiyelosel

Lipomiyelomeningosel ve lipomiyeloselde,
durada defekt vardir ve ciltalti kitle lipoma
baglidir. Mezenkimal dokunun néral tiipe gir-
digi ve yagli bir doku olusturdugu, primer nori-
lasyon kusurudur . Lipomiyelosel, lipomi-
yelosizis olarak da adlandirilir.

Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Lipomiyelomeningosel ve lipomiyelosel ka-
pali spinal disrafizmlerin %16’sin1, intraspinal
lipomlarin da %75’ini olusturur . Cilalt1
kitle olgularin %25’inde sadece yagl dokudan,
%75’inde ise agirlikli olarak yag dokusu iceren
hamartomatéz dokudan meydana gelir
Bu malformasyonlarda yagl kitle, tipik olarak
gluteal yarigin proksimalinden baslar ve dista-
le dogru, siklikla asimetrik bir sekilde, uzanir

Lipomiyelomeningosel ve lipomiyelosel bir-
birinden, noral plakod ile lipom arayiiziiniin
pozisyonuna gore ayirt edilir. Lipomiyeloselde,
noral plakod-lipom araytizii spinal kanal i¢inde-
dir; arkadaki kemik defektten intraspinal lipom
subkutan yag ile devamlilik gosterir
Lipomiyelosistoselde ise, subaraknoid alamn
dilatasyonuna bagli olarak noral plakod-lipom
arayiizii spinal kanalin disinda, arkadadir; ge-
nellikle bu arayiiz oblik yerlesimlidir, lipomla
birlikte plakod bir tarafa dogru uzanip rotasyon
gosterirken, diger tarafta meningeal herniasyon
yer alir

Meningosel

Meningosel, kemik defektinden tekal kesenin
spinal kanal digina fitiklagmasidir; kese duvari,
dura ve araknoidden olusur. Posterior menin-
gosel genellikle lomber veya sakral bolgededir,
oksipital ve servikal bolgede de goriilebilir;
kapal1 spinal disrafizmlerin %2,5 unu olusturur

. Anterior meningosel ise, baska yerlerde
de goriilebilmekle birlikte, genellikle presak-
ral yerlesim gosterir. Cogu sporadiktir; az bir
kism1 Currarino triad1 veya dural displazinin
bulundugu norofibromatozis tip 1 ve Marfan
gibi sendromlarda goriiliir. Intrasakral (sakral
intraspinal) meningosel ise, genislemis sakral
kanal i¢inde, dural kesenin terminal ucuna tu-
tunan, beyin-omurilik sivis1 ile dolu bir kesedir

Meningosel kesesi i¢inde sinir kokleri veya
filum terminalenin seyrettigi goriilebilir, ancak
spinal kordun kendisi bulunmaz. Spinal kord,
kemik defektin bulundugu yerde kese boynuna
yapisik (“tethred”) olabilir
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Resim 5. A-C. Servikal miyelomeningosel. On
ayhk hasta. A. Servikal kesenin tepesi skua-
moz epitel, geri kalan kesimi ise tam kat deri
ile ortult. Sagital T1A (A) ve T2A (B) MR kes-
itlerinde, meningomiyelosele Chiari tip 1l mal-
formasyonunun eslik ettigi goérultyor. Ayrica,
distaldeki spinal kord icinde siringohidromiyeli
kaviteleri mevcut.

Resim 6. A, B. Lipomiyolosel. Sagital (A) ve aksiyal (B) T1A MR kesitleri. Spinal kord, subkutan lipom icinde yer
alan noral plakodda gergin bir bicimde sonlaniyor. Néral plakod-lipom ara yazi (ok), spinal kanal icinde.
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Lipomiyelomeningosel. Sagital (A)
ve aksiyal (B ve C) T1A MR kesitleri. Spinal kord,
subkutan lipom icinde yer alan néral plakodda
gergin bir bicimde sonlaniyor. Néral plakod-li-
pom ara ylzu (ok), spinal kanal disinda. Kranio-
servikal bileskede Chiari tip Il malformasyonuna
ait bir bulgu izlenmiyor. (C) Subkutan yag icinde
meningosel keseleri gérullyor.

intrasakral meningosel. Sagital (A) ve aksiyal (B) T2A MR kesitlerinde, genislemis sakral kanal
icinde kistik lezyon (*) goralyor.
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Terminal Miyelosistosel

Genis bir spina bifida defektinden herniye
olan meningosel kesesi igine, terminal sirinks
kavitesinin (siringosel) herniye olmasidir.
Siringosel spinal kordun santral kanaliyla,
meningosel de subaraknoid alanla devam-
lilik gosterir; bu iki komponent genellikle
birbiriyle iliskili degildir (Resim 9) [19, 20].
Nadir bir malformasyondur; siklikla OEIS
kompleksiyle (omfalosel, kloakal ekstrofi,
imperfore aniis ve spinal anomaliler) birlikte
goriliir [21].

Nonterminal miyelosistosel, hidromiyeli
kavitesinin (genislemis santral kanalin) arka
duvarinin bir meningosel kesesi igine herniye
oldugu miyelosistoseldir (Resim 10). Bazen,
hidromiyeli kavitesi yerine, gérece normal go-
riinen spinal kordun arkasindan dogan ve kese
icine yelpaze gibi dagilan fibrondrovaskiiler bir
sap icerir; bu forma, abortif veya forme frus-
te miyelosistosel ya da miyelosisosel manqué
adlar1 da verilmektedir (Resim 11) [22]. Her
iki formda da inferiordaki spinal kord normal-
dir. Nonterminal miyelosistoselde spina bifida
defekti kiiciiktiir ve tipik olarak meningosel
dar boyunlu bir kese seklindedir. Bu malfor-
masyon, lomber bolgede de goriilebilir; fakat
en sik servikal veya servikotorakal bolgededir
[23]. Nadiren Chiari II malformasyonu eslik
eder [24].

Ciltalti Kitlenin Eslik Etmedigi Basit
Kapali Spinal Disrafizm

intradural Lipom

Saglam tekal kese iginde yer alan yag kitle-
sidir, agik spinal disrafizm yoktur (Resim 12).
Lipom genellikle dorsal orta hat boyunca eks-
tramediiller yerlesim gosterir ve subpialdir;
cok azi1 (yaklagik olarak %2’si) intramediiller-
dir [1]. En sik lumbosakral bolgede goriiliir ve
bagh kord sendromu ile manifest hale gelir;
servikotorasik intradural lipomlar ise, daha
geg bir donemde spinal korda basi bulgulari ile
kendisini gosterir [3].

Filar Lipom

Filum terminalenin fibrolipomat6z kalinlas-
masidir. Klinik olarak bagli kord sendromu
yoksa, normal anatomik varyasyon kabul edi-
lir; normal yetigkinlerin %1,5-5’inde bulundu-
gu tahmin edilmektedir [25, 26]. T1-agirlikli
MR goriintiilerde, kalin filum terminale iginde
hiperintens bir hat olarak goriiliir; aksiyal T1-
agirlikl goriintiileme, filum terminaledeki yagi
saptamada en duyarl yontemdir (Resim 13).

Gergin Filum Terminale

Konus mediillarisin yukar1 ¢ikisini engelle-
yen ve spinal kordda gerginlige yol agan kisa
ve hipertrofik filum terminaledir. Kisa ve kalin
filumun, ayrik kord malformasyonu ve dorsal
dermal sinus gibi anomalilerle birlikteligi siktir
[4, 17].

Normalde, filum terminalenin kalinhigi yag
dokusu olmadan 2 mm’den azdir ve konus
mediillaris, L2-L3 disk seviyesinin iizerinde-
dir. Gergin filum terminalede konus, genellik-
le L2 seviyesinin altindadir. MR incelemede
vertebralar1 saymak ve seviyeyi dogru belirle-
mek i¢in, tiim vertebral kolonu igeren kisa bir
sekans ile sagital planda goriintii alinabilir ve
vertebralar kranioservikal bileskeden itibaren
sayilir. Boyle bir goriintli yoksa, vertebralarin
seviyesini ve varsa gecis vertebrasini belirle-
mek i¢in iliolomber ligament kullanilabilir; bu
ligament daima, L5 vertebra transvers prosesi
ile iliak kemik arasindadir [27].

Persistan Terminal Ventrikiil

Hemen filum terminale {izerinde ve konus
mediillaris i¢inde, ependimle doseli kiiciik bir
kavitedir; 5. ventrikiil veya ventrikiiliis termi-
nalis olarak da adlandirilir. Dilatasyon goster-
diginde goriintiilemede farkedilir; izole oldu-
gunda 5 yasina kadar patolojik kabul edilmez,
gelisimsel bir varyasyon olarak degerlendirilir
[28].

Persistan terminal ventrikiil; hidromiyeli, int-
ramediiller tiimor veya filar kist ile karigabilir.
Hidromiyeliden, hemen filum terminale iize-
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Resim 9. A, B. Terminal miyelosistosel. (A) Sagital T2A MR kesitinde, genis bir lumbosakral spina bifida de-
fektinden meningeal yapilarin genis bir kese seklinde herniye olduklar gérultyor. Spinal kord (ok) gergin
bir bicimde kese icine dogru, kistik bir sekilde genislemis santral kanal ile birlikte uzaniyor. (B) Aksiyal TTA
MR kesitinde, kraniumda posterior fossanin normal oldugu géruliyor.

Resim 10. A-C. Servikal nonterminal miyelosisto-
sel. iki haftalik hasta. Sagital T1A (A) ve T2A (B)
ve aksiyal T2A (C) MR kesitlerinde, Gzeri deri-
yle 6rttlt BOS dolu kesenin icine uzanan spi-
nal kord dorsal duvari, santral kanal ile iliskili
kavite (siringosel, *) iceriyor. Her iki kavitenin
birbiriyle iliskisi géralmuyor. Chiari tip Il malfor-
masyonu eslik ediyor.
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Resim 11. A-D. Torakal tam olusmamis (forme fruste) nonterminal miyelosistosel. Dért yasinda hasta.
(A) Torakal kitlenin Gst kesimi distrofik epitelle, bazal kesimi ise tam kat deri ile 6rtult. Sagital TTA
(B) ve T2A (C) ve aksiyal T2A (D) agirhkh MR kesitlerinde, spinal kord dorsal kesiminin arkaya dogru
cekildigi, buradan ince bir bandin (fibronérovaskuler sap) klictk bir spina bifida defektini gecerek,
meningosel kesesinin kubbesine ulastigi ve iki tarafa dogru diverjans gosterdigi gérultyor. Prok-
simalde, spinal kordda, kictk bir hidromiyeli (ok, C) mevcut. Chiari tip Il anormalligi eslik etmiyor.

rinde lokalize olmasiyla, tiimdrden de tama-
men kistik yapida olmasi, kontrast madde ile
boyanmamasi, zaman i¢inde stabil kalmas1 ve
hatta kiigiilmesiyle ayirt edilir. Filar kist, farkli
olarak filum i¢indedir. Filar kist de izole oldu-
gunda normal varyasyon kabul edilir [29].

Dermal Sinus

Noral dokuyu ve/veya meninksleri, cilt yii-

zeyi ile birlestiren epitelle doseli bir kanaldir.
En sik lumbosakral bolgede goriiliir ve siklikla
konus mediillaris veya kauda ekuina seviyesin-
de bulunan spinal inkliizyon kistleri (dermoid
veya epidemoid) ile birliktedir. Fizik muayene-
de orta hatta gamze veya kiiciik bir delik sek-
linde ostiumu goriiliir; buna killi nevus, hiper-
pigmente yama veya kapiller hemanjiom eslik
edebilir [16]. Lokal bakteriyal enfeksiyonlara,
abseye ve menenjite yol acabilir; eslik eden
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intradural lipom. Sagital (A) ve aksiyal (B) T1A MR kesitlerinde, bagl kord gérinimine yol

acan (konus medullaris L5 seviyesinde izlenmektedir, (A) intradural yagli kitle (ok) gérultyor. Spina bifida
olmamasi, intradural lipomun, lipomiyelosel/lipomiyelomeningoselden ayirt edilmesini saglar.

Filar lipom. Sagital (A) ve aksiyal (B) T1A MR kesitlerinde, filum terminalenin, fibrolipo-
ma (ok, A ve B) bagli olarak kalin ve parlak oldugu gérultyor. Konus medullaris asagi yerlesimli ve
spinal kord gergin. Filum terminale ayrica, terminalde intraspinal yagl kitlede sonlaniyor. Lomber
vertebral kolon kifoskolyoz ve segmentasyon anormallikleri nedeniyle deforme gérinimde.

spinal inkliizyon kistleri de enfekte olabilir; bu
nedenle cerrahi onarim gerektirir. MR’de cil-
taltt doku iginde oblik seyreden hipointens bir
hat seklinde goriiliir .

Smurli dorsal miyelosizis, konjenital der-
mal siniisle karisabilecek ayri bir spinal dis-
rafizm formudur. Orta hatta kapal1 bir fokal
deri defekti vardir ve bu deri lezyonundan
spinal korda uzanan bir trakt bulunur. Bu
trakt, dermal siniiste oldugu gibi epitelle do-
seli degildir, agirlikli olarak fibr6z dokudan

ve noral elementlerden olusur; kapali oldugu
i¢in dermal siniisteki gibi hasta enfeksiyona
acik degildir. Traktin kordla birlestigi yerde,
kordun dorsalinde ¢ekinti meydana gelir

Ciltalti Kitlenin Eslik Etmedigi
Kompleks Kapali Spinal Disrafizm

Notokordal gelisimin etkilenmesi sonu-
cu ortaya ¢ikan malformasyonlardir. Orta
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hat notokordal entegrasyon bozukluklar1 ve
notokordal formasyon bozukluklari olarak

ikiye ayrilir. Birincisinde, spinal kordda lon-
gitudinal bélinme (“splitting”) anormalligi
mevcuttur ve bu grupta dorsal enterik fistiil,
noroenterik kist ve diastematomiyeli bulunur.
Ikincisinde ise, notokordal segment yoklugu
(karsilik gelen spinal kord ve spinal segment-
lerde yokluk) s6z konusudur ve bu grupta
kaudal agenezi ve segmental spinal disgene-
ziler yer alir [4, 17]. Notokord, gastrulasyon
doneminde ortaya ciktigi icin bu doénemde
meydana gelen spinal disrafizme pek ¢ok
multisistem anomalisinin eslik etmesi sasir-
tic1 degildir [3].

Resim 14. A-C. Dermal sinUs. Sagital T1A (A) ve
T2A (B) MR kesitlerinde, ciltten spinal kanala
uzanan oblik seyirli hipointens hat (ok) izleni-
yor. (C) Midsagital T2A MR kesitinde, konus
medaullaris asagi yerlesik ve sipinal kord gergin
goranuyor. Hastanin, aksiyal kesitlerde daha iyi
ayirtedilebilen, filar lipomu mevcut.

Dorsal Enterik Fistul

Barsaklar1 arkada ciltle birlestiren bir yarik-
tir; prevertebral yumusak dokulari, vertebra
korpusunu, spinal kanali, spinal kordu ve noral
arki katederek cilde ulasir. Kompleks disrafik
malformasyonlarin nadir goriilen ancak en sid-
detli formudur.

Noroenterik Kist

Dorsal enterik fistiiliin daha lokalize bir for-
munu temsil eder. Bu kistler, gastrointestinal
trakta benzer sekilde miisin salgilayan epitel-
le doselidir ve en sik servikotorasik bolgede



goriiliirler. Prevertebral, intraspinal, intrame-
diiller veya postvertebral olabilirler; ancak,
genellikle spinal kordun Oniinde yer alirlar

Diastematomiyeli

Spinal kordun ikiye béliinmesidir; genellikle
simetrik olan hemikordlarmn her biri birer sant-
ral kanal igerir ve birer tane ventral ve dorsal
sinir kokiine sahiptir. Nadir goriilen diplomiye-
lide ise, spinal kord duplikedir, yani iki spinal
kord vardir; her biri iki ventral ve iki dorsal
noral kok verir. Bu iki antiteyi birbirinden ayir-
mak zordur. Bu nedenle ayrik (“split”) kord
malformasyonlar1 olarak adlandirilirlar; tim
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Sinirli dorsal miyelosizis. Sagital
T1A (A) ve T2A (B) ve aksiyal T2A (C) MR kes-
itlerinde, Ust torakal kesimde, orta hattaki cilt
defektinden spinal kanal icine uzanan, kord ile
birlesip kord dorsalinde cekintiye yol acan bir
trakt (ok) gorultyor. Ayrica, ayni alanda genis
bir spina bifida defekti de mevcut.

kompleks disrafik malformasyonlarin yaklasik
%4’tinii olustururlar

Ayrik kord malformasyonlar1 iki ana tipe
ayrilir. Tip 1’de, rijid bir kemik veya kikir-
dak septum vardir ve her bir hemikord ken-
disine ait ayr1 bir dural kese i¢inde yer alir.
Bu rijid ekstradural septum, vertebra korpu-
su arkasindan posterior arkusa uzanir; oblik
seyirli veya inkomplet olabilir. Tip 1’de her
zaman vertebra anomalileri bulunur

Tip 2°de, hemikordlar tek bir dural kese
i¢indedir, bazen aralarindan gegen fibréz bir
septa bulunabilir; kimi zaman spinal kordda
tam degil kismi ayrilma goriiliir

. Tip 2, ayrik kord malformasyon-
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Resim 16. A-D. Néroenterik kist. On iki yasinda hasta. (A) Koronal BT kesitinde, servikotorakal bélge-
de siddetli vertebral segmentasyon ve flzyon anormallikleri izleniyor. (B) Sagital T1A MR kesitinde,
C6-7 seviyesinde spinal kordun 6niinde, BOS'a kiyasla ytksek intensitede kistik lezyon (ok) mevcut.
(C) Aksiyal T2A MR kesitinde ayni lezyon (ok) BOS ile izointens izleniyor. (D) Aksiyal T2A MR kesitin-
de, kiste (ok) eslik eden diastematomiyeli géraltyor.

larinin %75’ini olusturur. Konus mediillaris
siklikla asag1 yerlesimlidir; filum terminale
lipomu veya gergin filum terminale ile yiik-
sek birliktelik gdsterir; vertebra anormallik-
leri sik goriilmez.

Ayrik kord malformasyonlari klinik olarak,
yol agtiklar1 skolyoz veya bagli kord sendro-
mu nedeniyle farkedilir. Siklikla ciltte heman-
jiom, lipom, displastik deri veya dermal sinus
gibi bir igaret bulunur; 6zellikle genis kill1 bir
yama, ayrik kord malformasyonlari i¢in ¢ok
tipiktir [34].

Kaudal Agenezi

Kaudal regresyon sendromu olarak da bilinir.
Spinal kolonun kaudal pargasinin kismi veya
tam agenezisidir; sadece koksigeal segmentin
yoklugundan, alt torasik seviyeden itibaren
distal kesimin agenezisine kadar genis bir ran-
ja sahiptir. Ancak, hastalarin ¢ogunda sadece
sakrum ve koksisk etkilenir. Kompleks spinal
disrafizmlerin %16’sin1 olusturur. Maternal
diabetle iliskilidir; bu hastalarin annelerinin
%15-20’si diabetiktir.



Tip 1 ayrik kord malformasyonu. Aksiyal
BT kesitinde, spinal kanali ikiye ayiran oblik seyirli
kemik spur yapisi goéraltyor.

Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Kaudal ageneziye; imperfore aniis, genital
anomaliler, renal displazi veya agenezi, pulmo-
ner hipoplazi ve/veya ekstremite anormallikleri
eslik edebilir; OEIS, Currarino triadi ve VAC-
TERL gibi sendromik komplekslerin bir bilese-
ni olabilir

Konus mediillarisin sekline ve konumuna
gore iki tipe ayrilir: Tip 1’de konus mediilla-
ris yiiksekte yer alir, kama veya balta ucu sek-
linde kiint ve ani bir sonlanma gosterir; kauda
ekuina lifleri iki adet demet seklindedir

. Tip 2’de konus asagida yer alir; gergin
filum, lipomiyelomeningosel, lipom, terminal
miyelosistosel veya anterior sakral meningosel
gibi anormalliklerle birlikte gergin ve baglidir

. Tip 1, kaudal agenezinin
siddetli, tip 2 ise hafif formudur. Tip 1’de age-

Tip 1 ayrik kord malformasyonu.
(A) Koronal T2A MR kesitinde, torakolomber
kolonda segmentasyon ve flzyon anormal-
likleri izleniyor. (B) Daha arka seviyeden gecen
koronal T2A MR kesitinde de, ikiye ayrilmis spi-
nal kord, ayrigin en distal ucunda kemik spur
yapisi (ok) ve hemen bunun altinda hemikord-
larin fUzyon yaptigi goraltyor. (C) Aksiyal T2A
MR kesitinde, kemik spur yapisi ile ayrilan he-
mikordlar birbirinden ayri dural keseler icinde.
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nezi genellikle L5-S2 seviyesinin distalindedir;
ancak, alt torakal vertebralar da dahil olmak
tizere genis bir segmenti icerebilir. Tip 2°de ise,

alt sakral seviyeden itibaren veya sadece kok-
siksi icerecek sekilde agenezi mevcuttur.

Segmental Spinal Disgenezi

Torakal ve/veya lomber bolgede, spinal
segmental disgenezi veya agenezi ile karak-
terize bir malformasyondur. Ayni seviyede,
spinal kordda ve sinir koklerinde de segmen-
tal anormallikler vardir; dogumsal paraparezi
veya parapleji ve alt ekstremite deformiteleri
bulunur [36]. En siddetli 6rneklerinde; etkile-
nen seviyede spinal kord yoktur, spinal kanal

Resim 19. A-C. Tip 2 ayrik kord malformasyonu.
Uc farkli hastanin aksiyal T2A MR kesitleri. (A)
Hemikordlarin tek bir dural kese icinde yer al-
digr goérultyor. (B) Hemikordlar tek bir dural
kese icinde, ancak aralarinda ince bir fibroz
septa mevcut. (C) Spinal kordda tam olmayan,
kismi bir ayrilma izleniyor.

ileri derecede dardir, gériilmeyebilir de, prok-
simal ve distaldeki spinal kanal genisligi ise
normaldir, proksimal spinal kord normal go-
riiniirken distaldeki spinal kord kalin ve asagi
yerlesimlidir.

SONUC

Dogumsal spinal malformasyonlarin radyo-
lojik goriiniimleri degiskendir ve kompleks
olabilir. Radyolojik bulgularin klinik ve ge-
lisimsel faktorlerle birlikte sistematik bir se-
kilde degerlendirilmesi, dogru tant koymay1
kolaylastirir ve daha kaliteli bilgiler verilme-
sini saglar. Radyolog, spinal disrafizmin ter-
minolojisi ve siniflamasi ve spinal disrafizme




Dogumsal Spinal Malformasyonlar

Kaudal agenezi, tip 1. Sagital T1A (A) ve T2A (B) MR kesitlerinde, son vertebranin S3
oldugu subtotal sakrokoksigeal agenezi gorultyor. Spinal kord, T12 seviyesinde ani ve kiint bir son-
lanma gosteriyor. Kauda ekunia sinir kokleri cift demet seklinde.

Kaudal agenezi, tip 2. iki farkli hastanin sagital T1A MR kesitleri. (A) iki yasindaki has-
tada, son vertebranin S3 oldugu subtotal sakrokoksigeal agenezi mevcut. Tekal kese yukarda ani bir
sonlanma gosteriyor. Spinal kordun filar lipom (ok) ile birlikte gergin oldugu gértluyor. (B) On bir
yasindaki hastada son vertebranin $4 oldugu subtotal sakrokoksigeal agenezi izleniyor. Spinal kord,
anterior sakral meningoselle (*) birlikte asagi yerlesimli ve gergin.

eslik edebilecek anomaliler hakkinda dogru
ve ayrintilt bilgisiye sahip olmalidir. Ancak
bazen, malformasyon o kadar kompleks bir
goriiniim sergiler ki, adin1 koymak imkansiz
olabilir. Bu durumda, var olan anormallikleri
miinkiin oldugunca radyolojik olarak dogru
tarif etmeye ¢alismak gerekir.
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Zeynep Yazici

Sayfa 384

Spinal disrafizm, bir ¢at1 terimdir; deri, kas, kemik, meninksler ve noral dokuyu igeren arka orta hat
yapilarinin anormal bir sekilde farklilasmasi ve/veya kapanmasi ile karakterize dogumsal spinal
hastaliklari igerir.

Sayfa 384

Bu kompleks anormalliklerin dogru teshis edilmesi, hasta yonetiminin dogru belirlenmesinde esastir.
Gorlintiileme, anormalligin dogru olarak tarif edilmesinde temel bir role sahiptir. Spinal disrafizm
goriintiilemesinde ana yontem, manyetik rezonans goriintiilemedir. Yenidogan déneminde ultraso-
nografi, tanida yardimei olabilir. URin asil rolii, anormallik olup olmadiginin belirlenmesidir; anor-
mallik varsa detayli inceleme i¢in MR goriintiileme yapilir. Bilgisayarli tomografi, kompleks kemik
anormalliklerinin saptanmasinda yardimcidir.

Sayfa 384
Spinal disrafizm, embriyonik dénemde spinal kordun olusumunda meydana gelen bozukluklara bag-
Iidir. Bu nedenle, embriyolojik gelisimi bilmek spinal disrafizmi anlamay1 kolaylastirir.

Sayfa 386

Spinal disrafizm, agik ve kapali olmak {izere iki grupa ayrilir. Acik spinal disrafizmde, anormal seg-
mentin iizerindeki deride defekt vardir, yani iizeri deriyle ortiilii degildir ve néral doku havayla temas
eder. Kapal1 disrafizmde ise, anormal segmentin iizeri deriyle ortiiliidiir; digardan normal goriinebilir,
cilt altinda bir yumusak doku kitlesi olabilir veya cilt iizerinde, altta bir spinal disrafizm olabilecegini
diistindiiren hemanjiom, killi yama, kuyruk, sakral gamze vb. bir cilt igareti (“stigma’) bulunur.

Sayfa 400

Dogumsal spinal malformasyonlarin radyolojik goriiniimleri degiskendir ve kompleks olabilir. Rad-
yolojik bulgularin klinik ve gelisimsel faktorlerle birlikte sistematik bir sekilde degerlendirilmesi,
dogru tan1 koymay1 kolaylastirir ve daha kaliteli bilgiler verilmesini saglar. Radyolog, spinal disrafiz-
min terminolojisi ve siniflamasi ve spinal disrafizme eslik edebilecek anomaliler hakkinda dogru ve
ayrintili bilgisiye sahip olmalidir.
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Zeynep Yazici
|

1. Lipomiyelomeningosel ile lipomiyelosel arasindaki ayirt edici ana 6zellik nedir?
a. Dural defektin olup olmamasi
b. Noral plakod ile yag dokusu arayiiziiniin lokalizasyonu
c. Ciltalt1 kitlenin eslik edip etmemesi
d. Chiari tip II malformasyonunun varlig

2. Tip I ayrik kord malformasyonu ile tip II ayrik kord malformasyonu arasindaki ayirt edici ana
ozellik nedir?
a. Konus mediillarisin lokalizasyonu
b. Cilt bulgusunun (“stigma’) varligi ya da yoklugu
c. Hemikordlarin tek bir dural kese i¢inde olmasi veya kendilerine ait ayri dural keselerinin
bulunmast
d. Hemikordlarda hidromiyeli varligi ya da yoklugu

3. Asagidakilerden hangisi, ciltalti kitlenin eslik etmedigi basit spinal disrafizm malformasyonla-
rindan birisi degildir?
a. Noroenterik kist
b. Intradural lipom
c. Persistan terminal ventrikiil
d. Gergin filum terminale

4. Asagidakilerden hangisi, néroenterik kistin 6zelliklerinden birisi degildir?
a. Miisin sekrete eden epitelle doselidir.
b. Tipik olarak servikotorasik bdlgede, spinal kordun 6niinde yer alir.
c. Dorsal enterik fistiiliin daha lokalize bir formudur.
d. Hemen daima kaudal agenezi ile birlikte bulunur.

5. Spinal disrafizmle ilgili olarak asagidaki bilgileri dogru yanlis seklinde tasnif ediniz.
I. Sipina bifida ile spinal disrafizm terimleri birbiri yerine kullanilabilir.
II. Spinal disrafizmlerin agik veya kapali seklinde tasnifi, deri defektinin varligina gore yapilir.
III. Agik spinal disrafizm malformasyonlari, ciltalt: kitle ile birlikte olanlar ve olmayanlar sek-
linde ikiye ayrilir.
IV. Spinal disrafizm varligi, hemen daima intrakraniyal bir malformasyonun varligini isaret
eder.
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Pediatrik Spinal Kitleler

Meltem Ceyhan Bilgici

, Irem Sari Karabag

OGRENME HEDEFLERI

m Pediatrik spinal kitleleri lokalizasyonlarina
gore degerlendirmek

m Pediatrik spinal kitlelerin goértntileme
bulgularini tartismak

Ceyhan Bilgici M, Sari Karabag I. Pediatrik Spinal Kitleler. Trd Sem 2019; 7: 406-425.

GiRiS

Pediatrik spinal kitleler, ¢ocuk yas grubunda
nadir olarak goriiliirler. Hastalarda baglangicta
agr1 ve skolyoz gibi nonspesifik bulgular bu-
lunabilir. Gecikmis tani, klinik sonucu etkile-
yebilecegi icin pediatrik spinal kitlelerin pre-
zentasyonlarinin, radyolojik o6zelliklerinin ve
tedavi yonetim stratejilerinin anlasilmasi ¢ok
onemlidir. Diiz film radyografisi, miyelogra-
fi ve ultrasonografi pediatrik spinal kitlelerin
tanisinda diisiik degere sahiptir. Bilgisayarli
Tomografi (BT), ozellikle kemik lezyonlari-
nin degerlendirilmesinde ve kalsifikasyonlarin
saptanmasinda faydalidir. Ancak tiim omurga
incelendiginde yliksek radyasyon dozu nede-
niyle kontrendikedir. Spinal degerlendirmede
Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) pri-
mer gorlintiileme yontemi olup kitlelerin loka-
lizasyonunu, anatomik uzanimini ve i¢ yapisini
degerlendirmede 6nemli bilgiler verir. Iyoni-
zan radyasyon icermemesi ¢ocuk hastalarin
gorilintliilemesinde ayrica 6nemlidir. Kontrasth
goriintiiler, tanisal duyarliligi arttirir. Ayrica,
Diflizyon Tensor Goriintiileme (DTI) ve Man-

yetik Rezonans Spektroskopi (MRS) gibi fonk-
siyonel sekanslar tan1 koymada yararli olabilir.
Niikleer tip calismalar1 genellikle spondilodis-
kit veya abse siiphesi varliginda g6z oniinde
bulundurulur [1-3].

Bu yazida pediatrik spinal kitleler anatomik
yerlesimlerine gore smiflandirilarak (Intrame-
diiller, Intradural ekstramediiller, Ekstradural)
gbzden gecirilecektir.

INTRAMEDULLER KIiTLELER

Intramediiller spinal kitlelerin biiyiik bir kis-
mint (%90) glial tiimdrler olusturur. En sik go-
riilen intramediiller tiimorler astrositom (%60)
ve ependimomdur (%30). Cocuklarda astrosi-
tomlar ependimomlardan daha sik goriiliirken,
erigkinde ependimomlar astrositomlardan daha
sik izlenir [2]. Bu gruptaki diger intramediiller
tiimorler ise; hemanjioblastomlar, embriyojenik
tiimorler (dermoid, epidermoid, teratom), néro-
nal timdrler (oligodendriogliom, gangliogliom)
ve lipomlardir [1, 3, 4|. Primitif noroektoder-
mal timér (PNET), lenfoma ve metastazlar da
nadiren bu bdlgeyi tutabilir [2, 3, 5, 6].
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Intramediiller spinal tiimérler her yas gru-
bunda goriilebilse de en sik ilk dekad sonlarin-
da ve nonspesifik bulgularla ortaya ¢ikarlar. En
sik bildirilen semptom sirt agrisidir. Skolyoz,
motor regresyon, yiirime bozukluklari, diisme
diger semptomlar arasinda sayilabilir [2, 3, 6].

Intramediiller tiimorlerin, MRG’de ii¢ karak-
teristik Ozelligi; spinal kordda ekspansiyona
neden olmalar1, T2 agirlikli goriintiilerde sin-
yal artisina yol agmalari ve ¢ogunlukla kontrast
tutulumu géstermeleridir. Intramediiller timor-
ler, yaygin olarak kistler ve siringohidromyeli
ile iliskilidir ve kanama alanlari bulundurabi-
lirler [7]. Tiimoral kistler, tiimoriin nekroz ve
dejenerasyonundan kaynaklandigi igin tiimor
kitlesinin i¢indedir ve periferik kontrast tu-
tulumu gosterir. Cerrahi olarak cikarilmalari
gerekir. Nontiimoral kistler ise tiimoriin sivi
sekresyonuna bagli olarak santral kanalin re-
aktif dilatasyonundan veya ependimal kanalin
mekanik obstriiksiyonundan kaynaklanir, ge-
nellikle tiimoriin u¢ kesimlerinde yerlesimlidir
(polar kist). Nontiimoral kistlerin duvar1 kont-
rast tutmaz. Drene veya aspire edilebilir, rezeke
edilmemelidir. Tiimoriin kranial ve kaudalinde-
ki spinal kord ekspansiyonu peritiiméral 6de-
me bagli olabilir. Timdriin, polar kist ve ddem
gibi nonneoplastik alanlardan ayrimi cerrahi
planlama i¢in ¢ok 6nemlidir [ 1, 2, 6].

Astrositom

Spinal astrositomlar, ¢ocuklarda en sik go-
riilen spinal kord timdrleridir. En sik goriilen
histolojik subtipler; pilositik astrositom (WHO
evre I) ve fibriler astrositomdur (WHO evre II).
Glioblastomlar (WHO evre IV) nadiren spinal
kordu tutarlar (%0,2-1,5) [6]. Genel olarak int-
rakranial astrositomlardan daha diisiik evreye
sahiptirler (genellikle evre I-1I) [ 7]. Multipl dii-
siik evreli spinal astrositom Norofibromatozis
(NF) tip 1 ile iliskilidir [6, 7].

Astrositomlar, spinal kordda egzantrik yer-
lesim gosteren tiimdrlerdir. En sik servikome-
diiller bileske ve servikotorasik bdlgeyi tutar.
Holokord tutulumu nadir olsa da goriilebilir.
Genellikle, tim kordun tutulumu tiiméral in-
filtrasyondan ¢ok peritiimdral 6deme baglidir.
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Tiimor, hem tiimoral hem de polar kist igere-
bilir [1, 3, 6].

Bilgisayarli tomografi, vertebral kanal genis-
lemesini ve vertebra korpuslarindaki skallopin-
gi gosterebilir. Manyetik rezonans goriintiile-
mede siklikla kordda eksantrik ekspansil kitle
seklinde goriiliirler. T1 agirlikli sekanslarda
siklikla hipointens, T2 agirlikli sekanslarda
hiperintens izlenirler. Ancak heterojen sinyal
intensitesi de gosterebilirler. Timoriin st ve
alt komsguluklarinda degisik derecelerde ode-
me bagl T2 sinyal artis1 goriilebilir. Nadiren
hemorajik olup, hemoraji siklikla yiiksek ev-
reli astrositomlarda goriiliir. Degisken kontrast
tutulumu gosterirler. Timdr seviyesinin altin-
da veya iistiinde siringomyeli eslik edebilir.
Cerrahi eksizyon tercih edilen tedavi seklidir.
Prognoz, tlimoriin evresi ile iligkilir (Resim 1,
2)[1,3,6,8].

Ependimom

Cocuklarda ependimomlarin en sik ikinci
kord tiimoérii oldugu diisiiniilmektedir. Ancak
bazi c¢aligmalarda, gangliogliomlarin ikinci
sirada oldugu tespit edilmistir [2]. Ependi-
momlar sporadik olarak goriilebilir veya daha
sik olarak NF tip 2 ile iligkilidir, bu durumda
multipl intramediiller ependimomlar seklinde
bulunabilir [ 1, 6].

Ependimomlar, santral kanali ¢evreleyen
ependimal hiicrelerden koken aldig i¢in spinal
kanalin santralini tutarlar ve simetrik kord eks-
pansiyonuna sebep olurlar. Kapsiilsiiz olmala-
rina ragmen iyi sinirhdirlar [ 7]. Ependimomlar,
en sik servikal spinal kordda goriiliir. Klasik
spinal ependimomlar genellikle diisiik evrelidir
(WHO 1, II) ve sonug¢ olarak yavas biiyiirler.
Ependimomlar, astrositomlardan daha az infilt-
ratiftir, komsu spinal kord dokusunu komprese
etme ve yer degistirme egilimindedir [2].

Kontrastsiz BT, spinal kanal genislemesini,
skolyoz ve vertebra korpusundaki skallopin-
gi gosterebilir [6]. Genellikle, T1 agirliklh
sekanslarda izo-hipointens olup, kist olusu-
mu, tiimor nekrozu veya hemoraji meydana
gelirse heterojen sinyal goriilebilir, T2 agir-
likl1 sekanslarda hiperintenstirler ve ¢ogunda

407



Bilgici ve Karabag

peritimdral 6dem bulunur. Ependimomlarin
tamamina yakini giigli kontrast tutulumu
gosterir. Ependimomlarda tiimoral kitlede he-
moraji varligi, kitlenin ¢evresinde T2 agirlikli
MR’da hipointens hemosiderin rimi geligme-
sine neden olur (“’cap sign’ bulgusu) ve va-
kalarin yaklasik %20-33"iinde izlenir. Bu bul-
gu, hemanjioblastom ve paragangliomada da
goriilebilecegi i¢in, patognomonik olmasa da
ependimomu akla getirmelidir [7]. Astrosi-
tom ve gangliogliomlarin aksine intratiimoral
kist ependimomlarda ¢ok nadir goriiliir. An-
cak polar kist sik goriiliir [1, 2, 6]. Tedavide
total cerrahi eksizyon tercih edilir. Prognoz
timoriin ne kadar ¢ikarilabildigi ve evresiyle
iligkilidir [3, 6].

Resim 1. A-C. WHO evre | pilositik astrositom.
10 yasinda olgu. Torakal bélgede, spinal kord-
da hafif ekspansiyona yol acan T2 agirlikli (A)
goérinttde spinal korda goére hiperintens, T1
agirhkli (B) géruntude izointens, milimetrik
kistik komponent iceren, kontrasth T1 agirlikh
(©) goruntude solid komponentlerinde noduler
kontrastlanma izlenen intrameduller timor iz-
leniyor (oklar).

Gangliogliom

Gangliogliomlarin bir zamanlar ¢ok nadir
oldugu disiiniilmekteydi, ancak giincel ¢alis-
malarda, sanilanin aksine pediatrik yas grubun-
daki intramediiller neoplazmlarin daha biiyiik
bir kismimi olusturdugu ve astrositomlardan
sonra ikinci siklikta goriildiigii bildirilmektedir
[1, 2]. Gangliogliomlar, neoplastik ganglion
hiicreleri ve glial elemanlardan olusurlar. Tipik
olarak yavas biiyiir ve diigiikk derecelidir (I-11),
ancak rezeksiyon sonrasi lokal niiks olasilig:
yiiksektir [1, 6, 9].

Gangliogliomlarda BT de kalsifikasyon go-
rilebilir ancak intrakranial gangliogliomlara
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Resim 2. A-D. WHO evre IV glioblastom. 8 yasinda olgu. Servikomeduller bileske diizeyinde yerlesimli,
kordda ekspansiyona neden olan, T2 agirhkh aksiyel (A) goruntude ekzantrik yerlesimli, T2 agirhikh
aksiyel (A) ve sagital (B) goruntulerde heterojen hiperintens, kistik nekrotik komponentleri iceren,
T1 agirhkh sagital (C) goéruntude izo-hipointens, hiperintens hemorajik komponentleri bulunan,
kontrastli T1 agirhkh sagital (D) gérintude heterojen kontrastlanan intrameduller timér izleniyor.

gore daha nadirdir [6]. Goriintiilemede, kal-
sifikasyon varligi gangliogliomlarin en spe-
sifik  ozelligidir.
gangliogliomlarmm  goériiniimii  nonspesifiktir

Kalsifikasyon yoklugunda

ve astrositomlardan ayrimi miimkiin degildir.
Manyetik rezonans goriintillemede tiimdriin
solid komponentleri, T1 agirlikli sekanslarda
izo-hipointens, T2 agirlikli sekanslarda hetero-
jen izo-hiperintenstir. Peritiimoral 6dem varligi
degiskendir. Kontrast tutulumu fokal veya ya-
mali olabilir (Resim 3) [1, 6].

Hemanjioblastom

Hemanjioblastomlar, kapiller yoniinden zen-
gin, benign kitlelerdir. Hemanjioblastomlarin
¢ogu intramediillerdir (%75), ancak intradural
veya ekstradural da olabilirler. Spinal tiimor-
lerin %10’undan azin1 olusturur ve ¢ocuklarda
nadiren goriiliirler. Siklikla sporadik olarak or-
taya ¢ikarlar. Vakalarin yaklagik {igte biri von
Hippel Lindau (VHL) sendromuyla birliktelik
gosterirler. Multipl tiimorler, VHL sendromu
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Resim 3. A, B. Gangliogliom. 7 yasinda olgu. C3-T2 vertebra diizeyleri arasinda spinal kordda ekspansiyo-
na yol acan, sinirlar belirsiz T2 agirlikli (A) gérintide heterojen hafif hiperintens, tst kesiminde kistik
komponenti bulunan, kontrasth T1 agirlikh (B) gértintide yamali heterojen kontrastlanan intrameduller
tUmor izleniyor. Kitle etkisi ile servikal vertebral aksta 6ne dogru acilanma goérultyor.

Resim 4. Posterior fossada anaplastik epandi-
mom tanisi bulunan 16 yasinda olguda seed-
ing metastazlar. Lomber boélgede, kontrasth T1
agirhkh sagital goértnttde dural ve pial ytzey-
lerde yer yer noduler tarzda kontrastlanma
(ince beyaz oklar) ve S1-S3 diizeyinde spinal
kanal icerisinde yogun kontrastlanan intradural
ekstrameduller metastatik kitle lezyonu (kalin
beyaz ok) izleniyor.

siiphesini artirmalidir [6]. Spinal aksin herhan-
gi bir kismini tutabilirler. Intramediiller heman-

jioblastomlar, kordda periferal yerlesir ve tipik
olarak spinal kordun pial yiizeyinden kaynak-

lanir. Hemanjioblastomlar, besleyici arter ve
drene eden pial venleri bulunan ileri derecede
vaskdiler timorlerdir. Akut subaraknoid kana-
ma ve intramediiller hemoraji igin yliksek risk
olustururlar [2]. Arteriovenéz malformasyon-
dan ayrimlarn giigtiir [8].
Hemanjioblastomlarin tanisi, nadir goriilme-
leri ve diger intramediiller spinal tiimorler ile
benzer goriintiileme 6zellikleri gdstermeleri ne-
deniyle zordur. Hemanjioblastomlar, hemen her
zaman bir sirinks veya belirgin 6dem ile karak-
terizedir. Sirinkse eslik eden 6dem degiskenlik
gosterir. Kontrasth serilerde belirgin kontrast
tutulumu goriiliir. Tedavide cerrahi segenek 6n-
celikle diigiiniilmelidir. Ancak hipervaskuler tii-
morler oldugu i¢in cerrahi dncesi endovaskiiler
embolizasyon yapilabilir [2, 3, 6].

INTRADURAL EKSTRAMEDULLER KITLELER

Pediatrik yas grubunda, ¢ogu intradural-eks-
tramediiller tlimor, primer beyin tiimdrlerinin
leptomeningeal metastazlarindan kaynaklanir.
Bu lokalizasyondaki primer tiimdrlerin ¢ogunu
sivannomlar ve norofibromlar olusturur. Filar
ependimomlar, menenjiomlar ve atipik terato-
id rabdoid tiimorler de intradural ekstramediil-
ler yerlesim gosterebilir [1]. Burada yerlesim



gosteren kitleler spinal kordun kars tarafa itil-
mesine ve ayni taraftaki BOS mesafesinin ge-
nislemesine yol agar. Intradural ekstramediiller
neoplazmi olan hastalar siklikla progresif mye-
lopati ile basvururlar. En sik goriilen semptom
glicsiizliiktiir. Yaygin sirt agrisi veya radikiiler
agri olabilir [10].

Metastaz

Intradural ekstramediiller metastazlar nadir
olmalarina ragmen, pediatrik yas grubunda
gorillen en yaygin intradural ekstramediiller
neoplazilerdir. Pediatrik popiilasyonda, lepto-
meningeal metastazlar genellikle primer beyin
tiimorlerinden kaynaklanir (drop metastaz).
Cocukluk ¢aginda en sik intradural ekstrame-
diiller metastaz yapan tiimdrler medulloblas-
tom, koroid pleksus papillomu ve karsinomu,
santral primitif néroektodermal tiimér, epen-
dimom ve yiiksek dereceli gliomlardir [10].
En sik etkilenen bolge, lumbosakral bolgedir
ve siklikla multipl lezyonlar goriiliir. Prognoz,
primer tiimoriin tipine bagl olsa da genellikle
kotldiir [7].

Manyetik rezonans goriintillemede T1 agir-
likl1 goriintiiler, omurilik ile izointens kalinlas-
mus sinir kokleri veya nodiiler lezyonlar1 gos-
terebilir. Kord 6demi, daha yaygin bir hastalik
varhiginda, 6zellikle intramediiller bir kompo-
nent mevcut ise goriilebilir. Kontrasth MRG,
spinal kord pial yiizeyler ve sinir kdklerindeki
tutulumunun veya kauda ekuinada tiimor no-
diillerinin goriintiilenmesinde faydalidir (Re-
sim 4) [7].

Sinir Kilifi Tumorleri

Sinir kilifi tlimorleri, nérofibrom ve sivan-
nom olarak ikiye ayrilirlar. Sporadik lezyonlar
seklinde goriilebilir veya fakomatozlarla birlik-
te olabilirler. Norofibromlarin, 6zellikle pleksi-
form tipleri NF tip 1 ile iliskilidir. S1tvannomlar,
¢ocuklarda nadiren izole olarak goriiliirler. Ge-
nellikle NF tip 2 zemininde multipl sivannom-
lar seklinde karsimiza ¢ikar. En sik goriilen
semptom agr1 ve radikiilopatidir [ 1, 10].

Spinal noérofibrom ve sivannomlar, sinir kok-
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lerinden kaynaklanir ve tipik olarak genisle-
mis noral foramenden gecen, iyi sinirli, halter
(dumb-bell) goriiniimiinde yumusak doku kit-
lesi seklindedirler [8]. Norofibrom ve sivan-
nomlar1 goriintiileme ile ayirt etmek zor olsa
da baz1 ozellikler taniya yonlendirmede yar-
dimeidir. Norofibromlar sinir koklerini sarar ve
infiltre ederken, sivannomlar asimetrik biiyii-
me paternleri nedeniyle sinir koklerini deplase
ederler. Bu lezyonlar1 karakterize etmek igin
MRG oncelikli olarak tercih edilmelidir. Man-
yetik rezonans goriintiilemede her iki lezyon da
T1 agirlikli sekanslarda kasa gore izointens, T2
agirlikli sekanslarda hiperintens izlense de si-
vannomlar yapisal olarak Antoni A ve B hiicre
karisimlarindan olugmasi nedeniyle mikst tipte
sinyal intensitesi gosterebilirler. Norofibrom-
larda, yogun santral kollajen stromaya bagh
olarak santral T2 hipointensitesi izlenebilir ve
bu goriiniim -hedef isareti- olarak adlandirilir.
Hedef isareti, nadiren de olsa sivannomlarda
da goriilebilir. Kontrastli serilerde yogun kont-
rastlanma gosterirler. Stvannomlarda hemora-
jik, kistik veya yagh dejenerasyon gelisebilir.
Bu dejeneratif degisiklikler norofibromlarda
¢ok nadirdir. Norofibromlar, hizli biiyliyerek
malign dejenerasyon gosterebilir. Ancak si-
vannomlar nadiren malign doniisiim gosterirler
(Resim 5, 6) [7, 10].

Miksopapiller Ependimom

Miksopapiller ependimomlar, siklikla filum
terminale veya konus medullarisin ependimal
glial hiicrelerinden kdken alan benign, yavas
biiyliyen ependimom varyantidir.

WHO smiflamasina gore, histolojik olarak
derece I neoplazm olarak belirlenmistir. Benign
olarak kabul edilmesine ragmen, BOS yoluyla
yayilim gosterebilirler [3, 10, 11]. Hastalar bel,
bacak agris1 veya sakral bolgede agri, glicsiiz-
likk, sfinkter disfonksiyonu ve zaman zaman
subaraknoid kanama ile prezente olabilir [1].

Miksopapiller ependimomlar, yumusak, lo-
biile, sosis seklinde ve anaplastik degisiklige
ugramayan Kkapsiilli lezyonlardir. Histolojik
incelemede, bu neoplaziler mukoid matrikse
sahiptir. Kistler ve kanama sik goriiliir. Man-
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yetik rezonans goriintillemede, T1 agirlikh
sekanslarda belirgin miisindz komponentleri
nedeniyle hiperintens goriilebilse de genellik-
le hipointenstirler, T2 agirlikli sekanslarda hi-
perintenslerdir. Kanama egilimleri nedeniyle
timor kitlesi cidan diisiik sinyal 6zelligi gos-
terebilir. Tipik olarak homojen kontrastlanma
izlense de, hemoraji miktarina bagl olarak de-
gisken goriintli paternleri bulunabilir. Tedavisi
cerrahidir. Total rezeksiyon yapilamayan olgu-
larda lokal rekiirrens goriilebilir [3, 7, 10].

Paraganglioma

Paragangliomalar, otonom ganglionlarla ilis-
kili 6zellesmis noral krest hiicrelerinden kay-

Resim 5. A-C. Svannom. 14 yasinda olgu. Sag-
ital T1 agirlikli (A), Koronal T2 agirlikli (B) ve
yag baskili kontrastli sagital T1 adirlikli (C)
goéruntulerde, C6-7 dizeyinde spinal kanal an-
terior ve sag lateral kesiminde yerlesimli, spi-
nal korda ciddi basi etkisi gosteren, sag noral

forameni belirgin genisleterek paravertebral
alana uzanan (B), T1 agirlikli gérinttde izo-hi-
pointens (A), T2 agirlikhi gérantade hafif hip-
erintens (B), kontrastli serilerde homojen kon-
trastlanan (C) diizgun konturlu kitle izleniyor.

naklanan nadir gériilen WHO derece I néroen-
dokrin neoplazilerdir. Insan viicudunda adrenal
veya ekstraadrenal olarak her yerde ortaya
cikabilirler. Pineal bolgede, sella tursikada ve
nadiren spinal kanalda goriilebilirler. Spinal
paragangliomalarin ¢ogu, kauda ekuina bol-
gesinde intradural olarak yerlesim gosterirler.
Bununla birlikte, bazen konus medullaris, kau-
dal sinir kokleri, torasik veya servikal bolgeleri
tutabilirler. Noroendokrin semptomlar genel-
likle yoktur. En sik olarak kitle etkisine neden
olurlar [7, 12].

Manyetik rezonans goriintiilemede, para-
gangliomalar T2 agirlikli goriintiilerde iyi s1-
nirlt ve hiperintenstirler. Kontrastli goriintii-
lerde belirgin kontrast tutarlar. Bag ve boyun



Pediatrik Spinal Kitleler

paragangliomalari i¢in karakteristik olan “tuz
ve biber” goriiniimii bulunabilir. Vaskiiler ya-
pist nedeniyle, intratiimoral ve periferik akim
sinyalsizlikleri, ve yogun kontrast tutulumu
saptanir. Manyetik rezonans gdoriintiillemede,
T2 agirlikli goriintiilerde diisiik sinyalli bir
hemosiderin rimi goriilebilir. Biiyiik lezyon-
lar kemikte yeniden bigimlenme veya eroz-
yona neden olabilir. Goriintiilemede, mik-
sopapiller ependimoma ¢ok benzeyebilirler.
Ayiric1 tani i¢in niikleer goriintiileme faydali
olabilir [10, 13].

Paragangliomalar genel olarak iyi huylu ve
yavas biiylime egiliminde olsa da, biiylime pa-
ternleri degisebilir ve metastatik yayilim yapa-
rak daha agresif olabilirler [ 13].

Resim 6. A-C. Pleksiform noérofibrom. 16 yasin-
da NF Tip 1 tanili hasta. T2 yag baskili sagital
(A), T2 sagital (B) ve T2 aksiyel (C) goruntule-
rde, sol sakral bolgede, néral foramenleri ve
presakral-paravertebral alanlari dolduran (A)
(kalin beyaz oklar) ,néral foramenler yoluy-
la spinal kanal anterior kesimine uzanan (B)
(siyah oklar) hiperintens 6zellikte cok sayida
konglomere kitleler goraluyor. Kitlelerin santral
kesimlerinde hipointens gérintiimde-hedef bul-
gusu- izleniyor (C) (ince uzun beyaz oklar).

Menenjiom

Menenjiomlar, pediatrik yas grubunda genel-
likle NF tip 2 ile iligkilidir ve spinal menen-
jiomlu tiim ¢ocuklarda bu tan1 arastirilmalidir.
Pediatrik spinal tiimorler igerisinde spinal me-
nenjiomlarin goriilme sikligi %4,3 oraninda
bildirilmistir [14, 15]. Cocuklarda radyasyon
tedavisinin menenjiomlar ile iliskili oldugu iyi
bilinmektedir. Pediatrik spinal menenjiomlar,
genellikle daha agresif davranis, daha yiiksek
niiks oran1 ve metastaz olasilig1 gosteren berrak
hiicreli histolojik tiptedirler (WHO derece II).
Spinal berrak hiicreli menenjiomlarin niiks ora-
n1 %80 iken, berrak olmayan hiicre ¢esitlerinin
niiks oran1 %4,8’dir [10].
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Menenjiomlar, BT’de izo-hiperdenstirler.
Hiperdensite, bu lezyonlarin hiicresel yapisini
yansttir, ancak kalsifikasyon varlig1 da hiper-
densiteye neden olur. Hiperosteozis goriilebilir
ancak intrakraniyal formlardaki kadar yaygin
degildir. Manyetik rezonans gdriintiilemede,
T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde spinal kord ile
izointens iyi smurh kitlelerdir. Kontrast tutu-
lumu degiskendir ve homojendir. Intrakranial
menenjiomlarda goriilen dural kuyruk bulgusu
daha nadir goriliir [ 1, 3, 10]. Tedavi cerrahidir.
Komplet ¢ikarilmasina ragmen niiks orani1 yiik-
sektir [14].

Disontogenetik ve Non-Neoplastik
Kitleler

Araknoid kistler ve epidermoid-dermoid
kistler, pediatrik olgularda spinal kanalda iz-
lenebilen nadir goriilen yer kaplayan lezyon-
lardir. Bu lezyonlar arasinda ayrim yapmak,
klinik bulgular ve MR goriintiilleme 6zellikle-
rindeki benzerlikler gdstermeleri nedeniyle zor
olabilir [16].

Dermoid ve epidermoid Kkistler, tiim spinal
tiimdrlerin %1’inden azini olusturan, gelisimsel
ya da konjenital kdkenli olabilen yavas biiyii-
yen benign tiimorlerdir [17]. Dermoid- epider-
moid lezyonlar en sik alt lomber ve sakral sevi-
yelerde ortaya cikar, ancak herhangi bir diizeyi
de tutabilir. Dermoid ve epidermoid kitlelerin
nadir goriilen ancak bilinen yatrojenik nedeni,
meningomyelosel 6ykiisii olan hastalarda der-
mal veya epidermal elemanlarin retansiyonu-
na baghdir. Yapisal olarak, dermoidler, dermal
uzantilar (sag, ter bezleri ve sebase bezleri) ige-
ren skuamoz epitel ile ¢evrili kistik bir yapiya
sahipken, epidermoidler, kiitan6z ekleri bulun-
durmayan skuamoz epitel ile ¢evrilidir. Her iki
lezyonun i¢indeki sivi, ¢esitli konsantrasyonlar-
da keratin bulunduran debris igerir, bu da kistik
lezyonlarin yavas yavas genislemelerine neden
olur. Abse formasyonu ve kistin subaraknoid
araliga acgilmasiyla kimyasal menenjit gelisimi
komplikasyonlar1 arasindadir [ 1].

Dermoid tiimorler, T1 agirlikli goriintiile-
mede hiperintenstirler ve T2 agirlikli goriintii-
lemede hipointens veya hiperintens 6zellikler

gosterir. Epidermoid tiimdrler, tiim sekans-
larda beyin omurilik sivisi ile izointenstir ve
difiizyon agirlikli goriintiilemede hiperintens
olup, bu 6zelligi ile araknoid kistlerden ayri-
lirlar. Bununla birlikte, epidermoid tiimd&rler
T1 agirlikli goriintiilemede bazen hiperintens
izlenirler. Yag baskili T1 agirlikli sekans kulla-
nilmazsa, bu goriiniim dermoid ve lipomlardan
ayrimlarimi zorlastirir. Dermoid ve epidermoid-
ler, enfektif siire¢ yoklugunda kontrast tutulu-
mu gostermezler (Resim 7) [1, 3].

Noroenterik kistler, embriyonik gelisimin
ticiincii haftasinda notokordun yanlis béliinme-
sinin sonucu olarak ortaya ¢ikan, gastrointesti-
nal veya solunum epitelindeki heterotopik hiic-
relerdir. Bu hiicreler, ankiste olarak mediiller
kompresyona neden olabilirler [ 18]. Noroente-
rik kistler cogunlukla, spinal kanalin servikal ve
torasik bolgesinde kordun anteriorunda bulunur
ve nadiren lomber bolgede goriilir [1, 19].
Kistik icerigin farkliliklar1 nedeniyle, MRG'de
degisken intensite gosterirler. Rapor edilen va-
kalarin ¢gogunlugu, beyin omurilik sivisina gore
T1 ve T2 agirhikli goriintiilerde hiperintensite
sergilemesine ragmen, degisik goriintiilleme
spektrumlar bildirilmistir [20].

Spinal araknoid Kkistler, radikiilopati, kord
kompresyonu veya kanal darligi semptomlari-
na neden olabilen nadir lezyonlardir. Manyetik
rezonans goriintiilemede insidental olarak sapta-
nabilirler. Spinal araknoid kistler, %80 oranin-
da spinal kord dorsal kesiminde, %20 oraninda
ventral kesiminde yerlesim gosterir. Spinal kanal
boyunca en sik torakal bolgede (%80) goriiliir-
ler. Torakal bdlgeyi, servikal (%15) ve lomber
(%5) spinal kanal izler [21]. Manyetik rezonans
goriintiilemede, araknoid kistlerin sinyali tiim
sekanslarda BOS ile benzerdir (Resim 8).

Spinal lipomlar, spinal disrafizm ile iligkili
olup ii¢ gruba ayrilirlar: lipomyelomeningosel,
intradural lipom ve filum terminalenin fibroli-
pomu. Genellikle spinal kordun dorsalinde yer
alirlar. Kitle etkisine neden olacak kadar boyut
artis1 gosterdiklerinde norolojik defisite neden
olurlar [22]. Bilgisayarli tomografide -50 ve
-150 HU araliginda, T1 ve T2 agirlikli MR in-
celemelerinde hiperintens, yag baskili sekans-
larda hipointens goriiliirler [23].
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EKSTRADURAL KIiTLELER

Ekstradural kitleler ¢ocukluk yas grubu spi-
nal kitlelerinin yaklagik iicte ikisini olusturur-
lar. Ekstradural spinal tiimorler, epidural mesa-
feden, vertebra kemik ve kikirdak dokusundan
veya paravertebral dokulardan kaynaklanabilir.
Cocuklarda genellikle sirt agris1 ve miyelora-
dikiilopati sikayetleri olur. Manyetik rezonans
gorlintlileme, timdriin ekstradural yumusak
doku bilesenlerini, kemik iligi infiltrasyonunu
ve myelopatiyi gosterirken; BT, lezyonun oste-
olitik veya osteosklerotik yapisini ve kemigin
tutulum derecesini tespit eder

Dermoid timoér. 15 yasinda olgu. L1-
L2 duzeyinde spinal kanalda T1 agirlikh sagital
gorunttde (A) heterojen hipointens, yag baskili
T2 agirlikh (B) ve T2 agirlikli (C) géruntilerde
heterojen hiperintens dizgin konturlu, intra-
dural ekstrameduller yerlesimli kitle izleniyor.
Kitle superior kesiminde T1 agirhkh (A) ve T2
agirhkh (C) goérantulerde hiperintens izlenen,
yag baskili T2 agirlikli (B) gértinttide baskilanan
yag komponenti géruliyor (beyaz oklar).

Epidural Metastazlar

Gelisen cerrahi teknikler ve kemoterapdtik ajan-
lar sayesinde malignitesi bulunan ¢ocuklarin yasam
Omrii uzamakta ancak zaman zaman epidural me-
tastazlar olugmaktadir . Epidural metastaz ya-
pan tiimorler siklik sirasma gore; Ewing sarkomu,
osteosarkom, noroblastom, rabdomiyosarkom, Ho-
dgkin dig1 lenfoma, germ hiicreli tiimdrler, 16semi,
Wilms tiimérii ve hepatoblastomdur

Lenfoma ve Losemi

Spinal tutulum genellikle yaygin hastalik
durumunda ortaya ¢ikar, ancak literatiirde pri-
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Araknoid kist. 15 yasinda olgu. T10-L2 arasinda, spinal kanal posterior kesiminde, spinal kordu
anteriora dogru deplase eden, Sagital T1 agirlikh (A) ve T2 agirhikli (B) agirhkli gértnttlerde BOS ile izoin-

tens kistik olusum izleniyor (beyaz oklar)

mer spinal lenfoma raporlar1 da bildirilmistir.
Lenfoma ve 16semi spinal tutulumu siklikla
kemik iligi infiltrasyonu seklinde goriiliir. Bu
tutuluma epidural veya paravertebral yumusak
doku metastazlar1 eslik edebilir. Ayrica kemik
metastazlar1 ve leptomeningeal metastazlar da
olusabilir. Hematolojik malignitenin diger bir
goriilme sekli, graniilositik sarkom ya da diger
bir ismiyle kloromadir. Graniilositik sarkom,
ekstramediiller alandaki primitif myeloid kok
hiicrelerinin olusturdugu fokal solid timordiir.
Siklikla AML hastalarinda goriiliir. Myeloid
kok hiicrelerinin epidural yag mesafesini infilt-
re eden solid tiimoridiir. Bu timorler MRG'de,
T1 de izo-hiperintens,T2’de izo-hipointens
olup belirgin kontrast madde tutarlar ve akut
difiizyon kisitlamasi gosterirler. Spinal korda
bas1 etkisi olusturabilir. Tedavide kemoterapi
oncelikli olup akut spinal kord basisi varsa cer-
rahi disiiniilebilir

Noroblastom ve Ganglionéroblastom

Noroblastom, infantil dénem ve cocukluk
caginda en sik goriilen ekstrakranial solid ma-
lignitedir. Pediatrik popiilasyonda en sik spinal
kord basis1 nedenidir . Timor, sempa-
tik sinir sistemi boyunca herhangi bir yerden
kaynaklanabilir. Siklikla, paraspinal alandan

intervertebral foramen araciligiyla spinal kana-
la uzanir. Infantlarda torasik ve servikal timor-
ler daha sik goriiliirken, daha biiylik ¢ocuklar-
da abdominal tiimoérler daha sik goriiliir
Bilgisayarli tomografi, tiimoral kalsifikasyonu
saptamada yararlidir. Manyetik rezonans go-
riintiileme, tipik halter (“dumb-bell”) seklin-
deki epidural yayilmay1 degerlendirmek igin
en uygun yontemdir. Biiyiik lezyonlar, kistik
nekroz ve kanama gosterebilir. Manyetik rezo-
nans goriintiilemede kalsifikasyon, nekroz ve
hemorajik icerige bagli degisken sinyal 6zel-
likleri goriilebilir. Belirgin kontrast tutulumu
gosterirler. Diflizyon agirlikli serilerde difiiz-
yon kisitlarlar . Oncelikli tedavi segene-
gi kemoterapidir. Spinal basis1 olan olgularda
laminektomiyle dekompresyon cerrahisi diisii-
niilmelidir

Hemanjiom

Hemanjiomlar en sik goriilen benign spinal
tiimorler olup genellikle insidental olarak sapta-
nir ve %1’den az1 semptomatiktir . Agresif
davranig gosteren hemanjiomlar, kemikte eks-
pansiyon ve epidural uzanima yol acarak spi-
nal kord ve sinir kokii basisina yol agabilir
Radyolojik olarak, kalinlagmis kemik trabekiil-
leri direkt grafide vertikal ¢izgilenmeler seklin-
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Resim 9. A-D. Spinal granilositik sarkom (AML). 13 yasinda olgu. Koronal (A), sagital (B) ve aksiyel
(C, D) T2 agirhkh goruntulerde bilateral torakal (A, C), Ust lomber (B) ve alt lomber (D) vertebra
seviyelerinde, paravertebral yerlesimli, komsu néral foramenlere ve spinal kanal icerisinde epidural
mesafeye uzanim gosteren, dizgin konturlu, izo-hiperintens yumusak doku kitleleri izleniyor (be-
yaz oklar)

de goriliir. Aksiyel BT incelemede bu alanlar
benekli patern gértiniimiinde izlenir (polka dot
isareti). Manyetik rezonans goriintiilemede, yag
komponenti nedeniyle siklikla T1 ve T2 agir-
likli sekanslarda yiiksek sinyallidir. Bazilar1 T'1
agirhikl sekanslarda diisiik sinyalli olabilir ve
bu lezyonlar agresif olmaya daha egilimlidir.
Kontrasth goriintiilerde lezyonun vaskiilaritesi
nedeniyle kontrast tutulumu sergilerler. T1 agir-
likl1 sekanslarda hipointens olan lezyonlar daha
belirgin kontrast tutar [ 13, 24].

Osteoid Osteom ve Osteoblastom

Osteoid osteom, siklikla vertebral pedikiil,
lamina ve fasetlerinde goriilen vaskiiler, oste-
oblastik benign tiimoral lezyondur. Osteoid os-
teomlarda lezyon ¢evresinde paravertebral ala-
na da uzanabilen reaktif enflamatuar yumusak
doku kitlesi goriilebilir [25]. Osteoblastomlar
ise osteoid osteomlar ile ayni histolojik 6zel-
liklere sahiptirler, ancak 1-2 cm’den biiyiik bo-
yutta olmalar1 ve daha agresif olmalar1 ile oste-
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4

oid osteomlardan ayrilirlar. Osteoid osteomlara
benzer sekilde, 6zellikle vertebral kolonunun
posterior elemanlarini etkilerler [24]. Osteob-
lastomlar kemikte destriiksiyona yol agabilir,
spinal kanala basi ve kord kompresyonuna
yol agabilecek yumusak doku komponentleri
igerebilirler [1, 3, 13]. Osteoid osteomlarda ni-
dus, BT’de yuvarlak, hipodens alan ve g¢evre-
leyen hiperdens sklerotik halka olarak goriiliir.
Manyetik rezonans goriintiilemede nidus, T2
agirlikli goriintiilerde hiperintens ve kontrastli
sekanslarda belirgin kontrast tutar; ¢cevreleyen
osteosklerotik komponent hipointens izlenir.
Osteoid osteomlarin kiigiik boyutlar1 nedeniy-
le MRG’nin lezyon saptamadaki sensitivitesi
yiiksek degildir [1]. Osteoblastomlar, BT de

Resim 10. A-C. Néroblastom. 2,5 yasinda olgu. T2
agirlikli sagital (A), Kontrastli T1 agirhkh sagital
(B) ve aksiyel (C) géruntulerde T1-T6 vertebralar
dlzeyinde, sag paravertebral alanda yerlesimli,
komsu noral foramenlere uzanim gosteren ve
noral foramenleri genisleten (kisa beyaz oklar),
T2 agirhkh géruntide izo-hiperintens (A), kon-
trasth T1 agirlikli gérintilerde yogun kontrast-
lanma gosteren (B, C), komsu kostalari destruk-
te eden kitle (C) (uzun beyaz ok) goruluyor

degisen derecelerde matriks mineralizasyonu
iceren litik ekspansil lezyonlar seklinde gorii-
lirler. Manyetik rezonans goriintiilemede, T1
ve T2 agirlikli sekanslarda heterojen sinyal
ozelligi gosterirler [24]. Osteoid osteom ve os-
teoblastomlardaki lezyon c¢evresindeki yumu-
sak doku komponentleri MRG’de net bir sekil-

5} o}

de goriintiilenir (Resim 11) [1, 3, 13].

Anevrizmal Kemik Kisti

Anevrizmal kemik kistleri, ince duvarli kanla
dolu kistik kaviteler igeren, siklikla 30 yas ve
altindaki hasta grubunda goriilen, neoplastik
olmayan lezyonlardir [25]. Spinal anevrizmal
kemik kistlerinin yaklasik %75°1 alt torasik
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Resim 11. A-D. Osteoblastom. 10 yasinda olgu. Sakrumda S2- S4 vertebralar dizeyinde, posterior
kesimde, BT'de litik ekspansil 6zellikte (A) (beyaz ok), aksiyel kontrastli T1 agirhkh (B), kontrastsiz
sagital T1 agirlikli (C) ve sagital kontrasth T1 agirlikli (D) goriantulerde spinal kanala uzanan ve
kanali dolduran kitle goruluyor. Kitlede ve cevre dokularda yogun kontrastlanma izleniyor (B, D).

ve lumbosakral vertebralardan kaynaklanir-
ken, geri kalan %25’1 servikal vertebralardan
kaynaklanir. Genellikle noral arktan (pedikiil
ve lamina) kaynaklansalar da vertebra korpu-
suna ve hatta disk mesafesini gecerek komsu
vertebra seviyesine de uzanabilir. Bu osteolitik
lezyonlar pihtilagsmamis kan iceren, birbiri ile
birlesme egilimi gosteren lokiilasyonlar igerir.
Hastalar siklikla myelopati veya radikiilopatiye
bagli lokalize agridan sikayet ederler. Bilgisa-
yarl1 tomografide lezyon, ince, kalsifiye sep-
talarla ayrilmig multikistik bosluklardan olu-

sur. Manyetik rezonans goriintiilemede sinyal
intensitesi, kist igerisinde yer alan hemorajik
komponentlere baglh olarak degiskendir. Cok
sayida dependan intralezyonel sivi-sivi seviye-
lenmeleri anevrizmal kemik kisti i¢in oldukca
karakteristiktir [ 1, 3, 13].

Eozinofilik Graniilom

Eozinofilik graniilom, Langerhans hiicreli
histiyositozun iskelet sisteminde meydana ge-
tirdigi lezyonlardan olusan tutulum seklidir.
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Resim 12. A, B. Eozinofilik grantlom. 5 yasinda olgu. Sagital T2 agirlikh (A) ve kontrasth sagital T1
agirlikli (B) agirhkh gérintalerde C6 vertebra korpusunda belirgin yikseklik kaybi (uzun beyaz ok)
ve cevresinde kontrastlanan yumusak doku komponenti (kisa beyaz ok) izleniyor. Bu seviyede kom-
prese vertebra ve yumusak doku komponentinin tekal keseye 6nden basi etkisi olusturdugu géra-

IGyor (A, B).

Langerhans hiicreleri igeren graniilomatoz lez-
yonlarin varlig: ile karakterize edilen bircok
farkli durumu kapsar. Pik insidans1 1-3 yas ara-
sindadir. Sirt agris1 ve norolojik defisitlere ne-
den olabilir. Spinal vertebral tutulum, kalvarial
kemiklerden sonra ikinci sik lokalizasyonudur.
Omurgada siklik sirasina gore servikal, torakal
ve lomber vertebralar tutulur. Cocuklarda en
sik olarak vertebra kollapsina (vertebra plana)
neden olur. Bilgisayarli tomografide farkli de-
recelerde vertebral kollapsa yol acan osteolitik
lezyonlar seklinde goriiliir. Direkt grafiler ve
BT taramalart sklerotik kenar veya vertebra
plana olmaksizin bulunan litik lezyonu goste-
rebilir. Manyetik rezonans goriintiilemede lez-
yonlar genellikle T1 ve T2 agirlikli sekanslarda
hipointens olarak goriiliir. Kontrastli serilerde
lezyon ve komsu yumusak doku komponentle-
rinde kontrast tutulumu izlenir. Ayrica anterior
epidural mesafedeki yumusak doku kompo-
nentinin spinal kanala bas1 etkisi MRG ile net
bir sekilde gosterilebilir (Resim 12) [1, 3, 24].

Osteosarkom

Primer spinal osteosarkomlar nadirdir. Os-
teosarkomlarin sadece %4’ omurgay: tutar.

Spinal osteosarkom ayirici tanisinda osteob-
lastom yer alir. Osteoblastomlar, posterior ele-
manlardan koken alip vertebra korpusuna dogru
uzanirken, spinal osteosarkomlar, vertebra kor-
pusunda yerlesim gdsterir ve posterior eleman
tutulumu daha ileri donemlerde goriiliir. En sik
lomber vertebralarda ve sakrumda izlenirler |1,
24]. Olgularm biiyiik bir ¢ogunlugunda direkt
grafide, vertebrada osteoblastik veya osteolitik
goriiniim bulunur. Piir litik osteosarkom paterni,
telanjiektatik osteosarkomda goriilebilir. Bilgi-
sayarli tomografi litik lezyonlarin mineralizas-
yon paternini degerlendirmede direkt grafiye
gore Ustlinlik gosterir. Kortikal destriiksiyonun
degerlendirilmesinde BT, hem direkt grafi, hem
de MRG’den daha faydalidir. Manyetik rezo-
nans goriintiilemede nonspesifik sinyal 6zel-
likleri olabilir. Yogun mineralizasyon, tiim se-
kanslarda hipointenstir. Stvi-sivi seviyelenmesi,
telanjiektatik osteosarkomda bulunabilir. Anev-
rizmal kemik Kkistinin aksine, sivi dolu hemora-
jik kavitelerin ¢evresinde kalin, solid, nodiiler
yumusak doku komponentleri bulunur ve daha
agresif paterndedir. Kemikte ekspansil remodel-
ling, periost reaksiyonu, korteks destriiksiyonu,
eslik eden yumusak doku kitlesi ve patolojik
fraktiir gortilebilir [24, 28].
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Ewing Sarkomu ve Primitif
Noroektodermal Tiimorler

Ewing sarkomu, primitif néroektodermal tii-
mor ve Askin tiimoril benzer histogenetik 6zel-
liklere sahip kiigiik yuvarlak hiicreli tiimorlerdir.
Patolojik ve radyografik olarak PNET neredeyse
Ewing sarkomu ile aymdr. iki lezyonu ayirt et-
mek i¢in immiinohistokimyasal ¢alisma gerek-
lidir. Ewing sarkomu; kemik ve yumusak doku-
lardan, PNET; noroektodermal diferansiasyon
gosteren yumusak dokulardan, Askin tiimort;
toraks duvarindan koken alir. Ewing sarkomla-
rin yaklasik %51 omurgada, tipik olarak sak-
rumda, ardindan lomber ve torasik omurgada or-

Resim 13. A-C. Pott hastahgi. 3,5 yasinda olgu.
Servikal bélgede C5 vertebra korpusunu tutan,
o6ne ve arkaya dogru uzanimi bulunan, sagital
T1 agirhkh goérunttude (A) izo-hipointens, T2
agirhkh gorunttde (B) heterojen hiperintens,
kontrasth T1 agirhkh gértuntide (C) belirgin

kitlesel lezyon (Pott absesi) gorultyor. Kitle spi-
nal kanali anteriordan daraltarak spinal korda
belirgin basi bulgularina ve myelomalazik sinyal
artisina (uzun beyaz ok) yol acmakta, anterior-
da ise hava sUtununu posteriordan daraltmak-
tadir (kisa beyaz ok).

taya ¢ikar [29]. Ewing sarkomu, ¢ocuklarda ve
ergenlerde osteosarkomdan sonra ikinci en sik
primer malign kemik tiimoriidiir. En sik, 10-15
yas grubunda goriilir. Tiimor, omurga kemik-
lerinden (primer) veya ekstraskeletal bolgeden
(paraspinal bolge veya epidural bosluk) kaynak-
lanarak sekonder olarak omurgayi tutabilir [25].
Direkt grafi ve BT de, sklerotik ve kalsifik de-
pozitler igeren permeatif osteolitik kitle seklinde
izlenir. Vertebra korpusunda kollaps gelisebilir.
Bilgisayarli tomografi ve MRG’de perivertebral
belirgin yumusak doku komponenti mevcuttur.
Ekstradural uzamim ve tekal kese basisi, MRG
inceleme ile ortaya konur. Kitle, T1 ve T2 agir-
likl1 sekanslarda izo-hipointenstir, kontrast tutu-
lumu degiskendir [ 1, 3].
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Sakrokoksigeal Teratom

Sakrokoksigeal teratomlar, yenidogan déne-
minin en sik goriilen solid tlimoridiir. Koksi-
geal bolgedeki Hensen lenf nodundaki totipo-
tent hiicrelerden kdken alirlar. Sakrokoksigeal
teratomlarin biiyiik ¢ogunlugu (yaklasik ticte
ikisi) benigndir [30-32]. Benign sakrokoksige-
al teratomlar, malign dejenerasyon gdsterebilir.
Benign lezyonlar olmalarina ragmen cerrahi
rezeksiyon sonrasinda rekiirrens gelisebilir.
Lokalizasyonlarina gore 4 tipi mevcuttur; Tip
1’de tamamui pelvis dis1 eksternal yerlesim, Tip
2’de tamama yakin eksternal yerlesim, Tip 3’te
tamama yakin intrapelvik yerlesim, Tip 4’te
tamamen presakral internal yerlesim gosteren
kitle seklinde goriiliirler [32]. Benign sakro-
koksigeal teratomlar, kistik komponent, kal-
sifikasyon, belirgin yag komponenti igerirken
malign sakrokoksigeal teratomlarda, siklikla
kitle icine hemoraji ve/veya nekroz bulunur.
Goriintilleme bulgular lezyon igerigine gore
farklilik gosterir [33]. Tedavi cerrahidir. Rekii-
rensi Onlemek i¢in kitleyle birlikte koksiksin de
¢ikarilmasi gerekmektedir [34].

Spinal Tuberkiiloz (Pott Hastaligi)

Spinal tiiberkiiloz, siklikla akciger veya ge-
nitoiiriner sistemdeki primer enfeksiyonun
hematojen yayilim yoluyla sekonder olarak
spinal bolgeyi tutmasiyla gelisir. Spinal tiiber-
kiiloz tiim spinal diizeylerde goriilebilse de en
sik torakolomber bolgeyi tutar [35]. Glinlimiiz-
de MRG, spinal tiiberkiiloz siiphesi bulunan
olgularda oncelikle tercih edilen goriintiileme
yontemidir. Erken dénem hastaligin ve enfek-
siyonun yaygmligmm degerlendirilmesinde,
kemik tutulumunun yani sira yumusak doku
O0demi ve sisliginin gosterilmesinde faydalidir
[36]. Omurgadaki enfeksiyonun primer odagi,
vertebra govdesi veya arka elemanlari olabilir.
Vertebra govdesi tutulumunun {i¢ ayr1 paterni
bulunur; paradiskal, anterior, santral lezyonlar.
Paradiskal tutulum, spinal tiiberkiilozun en sik
goriilen paternidir. Intervertebral diskler kom-
sulugunda goriiliir ve disk mesafesinde daral-
mayla sonug¢lanir. Manyetik rezonans goriintii-

lemede end platolarda T1 agirlikli incelemede
hipointens, T2 agirlikli incelemede hiperintens
goriinim ve paraspinal veya epidural abseler
gelisebilir. Anterior tutulumda, anterior longi-
tudinal ligaman altinda subperiostal tutulum
bulunur. Manyetik rezonans goriintiilemede,
diskler korunmus olup, subperiostal abse ve
tiiberkiiloz osteomyelitini temsil eden mul-
tipl vertebra segmentlerini kapsayan anormal
sinyal karakteristikleri izlenir. Vertebra plana
goriinimiine neden olan vertebral kollaps ge-
lisebilir. Posterior elemanlarin tiiberkiiloz tu-
tulumu olduk¢a nadirdir. Manyetik rezonans
goriintiilemede kemik erozyonu ve abse gorii-
lebilir (Resim 13) [35].

SONUC

Pediatrik spinal kitleler genis bir spektrum
igerisinde degerlendirilir. Kontrasthh MRG,
spinal kitlelerin degerlendirilmesinde primer
inceleme yontemidir. Bilgisayarli tomografi,
Ozellikle spinal kemik lezyonlarini degerlen-
dirmede degerlidir. Hasta yas1 ile birlikte kitle
lokalizasyonu, goriintiileme 6zellikleri ayirici
tanida yardimcidir. Tiim spinal kitlelerde rad-
yolojik olarak kitlenin uzaniminin, spinal kord,
spinal kanal ve ¢evre dokularm tutulumunun
ayrmtili degerlendirilmesi tedavi yonetimi agi-
sindan 6nemlidir.
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Sayfa 407
Spinal astrositomlar, ¢cocuklarda en sik goriilen spinal kord tiimérleridir.

Sayfa 408

Ependimomlarda tiimoral kitlede hemoraji varligi, kitlenin ¢evresinde T2 agirlikli MR'da hipointens
hemosiderin rimi geligmesine neden olur (“’cap sign” bulgusu) ve vakalarin yaklasik %20-33’{inde
izlenir.

Sayfa 411

Intradural ekstramediiller metastazlar nadir olmalarma ragmen, pediatrik yas grubunda goriilen en
yaygin intradural ekstramediiller neoplazilerdir. Pediatrik popiilasyonda, leptomeningeal metastazlar
genellikle primer beyin tiimorlerinden kaynaklanir (drop metastaz).

Sayfa 411
Norofibromlar sinir koklerini sarar ve infiltre ederken, sivannomlar asimetrik biiyliime paternleri ne-
deniyle sinir koklerini deplase ederler.

Sayfa 411
Norofibromlarda, yogun santral kollajen stromaya bagl olarak santral T2 hipointensitesi izlenebilir
ve bu goriiniim -hedef isareti- olarak adlandirilir.

Sayfa 420

Spinal osteosarkom ayiric1 tanisinda osteoblastom yer alir. Osteoblastomlar, posterior elemanlardan
koken alip vertebra korpusuna dogru uzanirken, spinal osteosarkomlar, vertebra korpusunda yerlesim
gosterir ve posterior eleman tutulumu daha ileri dénemlerde goriiliir.
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1. Pediatrik yas grubunda en sik goriilen intramediiller timdr hangisidir?
a. Astrositom

Ependimom

Hemanjioblastom

Gangliogliom

Teratom

o a0 o

2. Manyetik rezonans goriintiilemede T2 agirlikli sekansta intramediiller tiimdral kitlede “cap
sign” bulgusu goriilmesi dncelikle hangi taniy1 diigiindiirmelidir?
a. Astrositom

Ependimom

Stvannom

Norofibrom

Gangliogliom

o a0 o

3. Asagidaki intradural ekstramediiller yerlesimli kitlelerden hangisinde difiizyon kisitlamasi ti-
piktir?
a. Araknoid kist

Dermoid kist

Noroenterik kist

Epidermoid Kist

Lipom

o a0 o

4. Asagida spinal kitleler ve eslik eden sendromlar ile ilgili olarak hangi eslestirme yanligtir?
a. Menenjiom-NF2
b. Hemanjioblastom - vonHippel Lindau Sendromu
c. Pleksiform nérofibrom- NF1
d. Sivannom-NF2
e. Astrositom-NF2

5. Pediatrik yas grubunda en sik vertebra plana yapan neden asagidakilerden hangisidir?
a. Eozinofilik granulom

Ewing sarkom

Lenfoma

Metastaz

Losemi

o po o
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