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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

1.1. GİRİŞ 
 

Serebral anomaliler, izole doğumsal anomalilerin yaklaşık %9’ unu, multiple 

malformasyonlu olguların ise %15.9’ unu oluşturur. Ultrasonografi (USG) fetal beyin ve 

medulla spinalis gelişiminin takibinde ve anomalilerinin saptanmasında kullanılan temel 

görüntüleme yöntemidir. Ancak en deneyimli ellerde bile bazı limitasyonları bulunmaktadır.  
Bazı major anomaliler gebeliğin ilk trimestrinde USG ile saptanabilirken, simetrik 

malformasyonlar, iskemi ve enfeksiyon gibi daha gizli diğer anomaliler, ancak geç evrelerde 

saptanabilir veya atlanabilir. Ayrıca USG ile gelişimin bazı basamaklarını, özellikle 

miyelinizasyonu ve serebral matürasyonun önemli bir göstergesi olan serebral sulkasyon ve 

girasyonu değerlendirmede zorluk çekilmektedir (1).  

Reverberasyon artefaktları, 3. trimestrde kafa kemiklerinin ossifikasyonu nedeniyle 

penetrasyonun zayıf olması, serebral sulkusların net görülememesi, maternal barsak gazları ve 

obezite nedeniyle, oligohidramniozda, fetal başın maternal pelvise ilerlemiş inişi ve makat 

presentasyon durumlarında akustik pencere olmaması nedeniyle her zaman optimum 

görüntüleme koşulları sağlanamaz. Buna ek olarak bazı biyometrik sonografik değerler, 

örneğin biparietal çap gibi, serebral parankimin değil kranyum ölçümü ile belirlenir. Özellikle 

posterior fossa ile ilgili olan ölçümler, gebeliğin evresi ne olursa olsun ve fetusun başı ne 

pozisyonda olursa olsun sağlıklı olarak yapılamaz. 

Ventriküller, fetal merkezi sinir sistemi (MSS) incelemesinde en önemli yapılardır. 

Ventrikülomegali, beynin gelişme bozukluklarında en sık ortaya çıkan bulgudur ve prenatal 

USG’ de saptanan en sık MSS anomalisidir.  

Ventrikülomegali saptanan olgularda prognozu belirlemek amacıyla pek çok çalışma 

yapılmıştır. Bu yayınların sonucuna göre; ağır, progresif ve asimetrik dilatasyon, korteks 

kalınlığının 10 mm’ den az olması, eşlik eden malformasyonlar bulunması, kromozom 

anomalileri ve intrauterin (İU) enfeksiyonlar kötü prognostik faktörlerdir.  

USG ile izole ventrikülomegali tanısı alan olguların %0-36’ sında gelişme geriliği 

saptandığını bildiren yayınlar vardır (2, 3, 4, 5). Literatürde ek anomalisi bulunan olguların 

ölüm oranının %80’ in üzerinde olduğu bildirilmiştir. İzole ventrikülomegalili olgularda ise 

ölüm oranı %40’ dır ve yaşayanların %50’ si normal gelişim gösterir. Ventrikülomegalinin 
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mortalitesi, terminasyon hariç %62, terminasyon dahil %66-85 diyen çalışmalar vardır ancak 

bu çalışmalardaki eşlik eden anomali yüzdesi yüksektir (6-10). 

Ventrikül ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerini araştıran sınırlı sayıda 

çalışma bulunmaktadır ve halen devam etmekte olan çalışmalar vardır.  

 

1.2. AMAÇ 
 

Ventrikülomegali saptanan olgularda prognozu belirlemek amacıyla pek çok çalışma 

yapılmıştır. Prognoz asıl olarak altta yatan nedene, eşlik eden malformasyonlara, kromozom 

anomalilerine ve enfeksiyonlara bağlıdır. Ancak altta yatan neden çoğunlukla 

bilinmediğinden hastalığın seyri hakkında bilgi vermek güçleşmekte ve tedavide sorunlar 

ortaya çıkmaktadır.  

Fetal ventrikülomegali saptanan gebelere danışmanlık yapmak, çok çeşitli sonuçları 

olan çok sayıda yayın bulunmasından dolayı zor bir durumdur. Ventrikülomegali hafif ve 

izole iken sonuçları daha iyi olmakla birlikte, ventrikül çapının yanı sıra prognozu belirleyici 

başka morfolojik kriterler belirlenmesi daha doğru ve kolay karar verme imkanı sağlayacaktır. 

Böylece danışman doktor hem vicdani hem de yasal sorumluluklar açısından güvencede 

olacaktır.  

Sekelli çocukların ailelerine ve topluma getirdikleri manevi ve maddi yük düşünülecek 

olursa, bu çocukların prognozunun önceden bilinip gerekli önlemlerin alınması önemli bir 

ihtiyaçtır. Bu noktada manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile hacim hesaplamaları, USG 

ile yapılan iki boyutlu ölçümlerin ötesinde bize beyin parankimi ve ventriküllerin durumu ile 

ilgili gerçek bilgiyi sunacaktır.  

USG ile yapılan iki boyutlu ölçümler, üç boyutlu yapılar olan beyin ve ventriküllerin 

gerçek durumunu her zaman tam doğru yansıtamayabilir. MRG sayesinde elde olunacak 

kantitatif değerler ve belirlenecek indeksler sayesinde, fetusun prognozunu USG ile yapılan 

ölçümlere göre daha doğru ve ayrıntılı olarak belirlemek mümkündür.  

Bu hastaların prognozunu belirlemek için MRG ile yapılacak hacim hesaplamaları ve 

belirlenecek indeksler hem danışman doktor hem de aile için yol gösterici olacak ve karar 

aşamasında büyük kolaylık sağlayacaktır.  

Bu çalışmada, fetal ventrikülomegalide MRG ile yapılan hacimsel değerlendirmelerin 

hastaların nörolojik prognozu ile karşılaştırılması ve hacim ölçümlerinin prognozu 

belirlemedeki değerinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Fetal MRG  
 

Prenatal USG, fetal gelişimi ve patolojileri değerlendirmek için primer yöntemdir. 

Fetal MRG 2. ve 3. trimestrde özellikle USG sınırlı bilgi verdiği durumlarda, kesin tanıyı 

koymak amacıyla tamamlayıcı ve tanıya götürücü yöntem (prenatal tanı, gebeliği sonlandırma, 

fetal cerrahi) olarak kullanılır. MRG sayesinde fetus daha büyük bir görüntüleme alanıyla 

multipl planlarda değerlendirilir. Fetal görüntüleme başarısı için pediatrik radyolog, pediatrik 

nörolog ve obstetrist işbirliği gerekir. Radyolog fetal embriyoloji ve gelişimine iyi bilmelidir. 

Yapılan araştırmalara göre USG’ de MSS anomalisi şüphesi olan olguların %40’ ından 

fazlasında MRG, tanı ve tedaviyi değiştirmiştir (11). Simon ve arkadaşlarının yaptığı 

retrospektif bir çalışmada, prenatal USG’ ye ek olarak MRG yapılmasının olguların %46’ 

sının tedavisini değiştirdiği saptanmış (12). Levine ve arkadaşlarının MSS anomalisi şüphesi 

bulunan 214 olgu ile yaptıkları çalışmada, MRG ile hastaların %23’ ünün tanısı, %13.5’ inin 

tedavisi değişmiştir (13).  

 

2.1.1. Endikasyonları 
 

Fetal MRG temel olarak MSS gelişiminin takibinde ve anomalisi şüphesinde kullanılır. 

Kompleks fetal anomalilerde ayrıntılı değerlendirme amacıyla, fetal akciğer ve vücut volümü 

ölçümü amacıyla, fetal cerrahi öncesi ve sonrası takipte MRG’ ye başvurulur. 

Oligohidroamnioz, makat presentasyon (akustik pencere olmaması nedeniyle), maternal 

barsak gazları, obezite, fetal başın pelvise progresif inişi, 3. trimestrde kafa kemiklerinin 

ossifikasyonu nedeniyle posterior fossanın görüntülenememesi gibi USG ile değerlendirmenin 

sınırlı olduğu durumlarda kullanılır. Ayrıca plasenta anomalilerinde ve nadir olmakla birlikte 

MR pelvimetri amacıyla da kullanılmaktadır. 
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2.1.2. Sınırlılıkları ve Dezavantajları 
 

Annede kalp pili ve serebrovasküler klipsler bulunması, klostrofobi gibi MR 

uygulamasına özel kontrendikasyonlarda kullanılamaz. Yüksek maliyetlidir. Her merkezde 

yapılamaz. Gerçek zamanlı dinamik bilgi vermez. 

MRG noninvaziv ve noniyonizan bir görüntüleme olmasına karşın insan embriyosu ve 

fetus üzerine etkisi ile ilgili yeterli çalışma yapılmamıştır ancak bu güne dek insan fetusu 

üzerine hiçbir yan etkisi bildirilmemiştir (14).  

Radyofrekans alanlarının fetus gelişimi üzerine etkisini araştırmak için hayvan 

çalışmaları yapılmaktadır (15). Yüksek seviyelerde bile insan için standart maksimim 

müsaade edilen düzeylerde, morfolojik ya da organ anomalileri saptanmamıştır (15). MRG’ 

de çalışan sağlık personeli kontrol grubu ile karşılaştırıldığında spontan abortus ya da fetal 

anomalilerde artmış bir insidans görülmemiştir (16). Fetus büyümesi üzerine herhangi bir yan 

etkisi gösterilmemiştir (17). İntrauterin görüntüleme yapılan çocukların uzun dönem 

takiplerinde hastalık oluşumunda açıklanabilir artış tespit edilmemiştir (18). 

20 haftadan küçük fetuslarda, organogenezis nedeniyle, fetal hareketin fazla olması ve 

fetal boyutun küçük olması nedeniyle kullanılmamalıdır. 

Fetal MRG’ nin, sıvıyla çevrili ince yapıları görüntülemede (örneğin meningoselde 

BOS-amnion sıvısı ile komşu meninksi göstermede yeterli olmayabilir), fetal kalp 

anomalilerini değerlendirmede sınırlılıkları vardır. 

Kontrast madde kullanılmaması diğer bir dezavantajı olmakla birlikte fetal 

patolojilerin çoğu konjenital olduğu için zaten gereksizdir. 

Fetal MRG’nin endikasyonları ve fetal gelişim ve anomalileri değerlendirmek için 

standart parametreler tam olarak belirlenmiş değildir.  

 

2.1.3. Hasta Hazırlığı 
 

Tetkike başlamadan önce hastanın USG raporu incelenmeli, gerekirse tekrarlanmalıdır. 

Gebelik yaşı bilinmelidir. Aile mutlaka yapılacak işlemler ve olası sonuçları hakkında 

ayrıntılı olarak bilgilendirilmelidir. Hastanın mesanesini boşaltması sağlanmalıdır.  

İdeal olan incelemenin hasta supin pozisyonda yatarken yapılmasıdır ancak gebeliğin 

ileri dönemlerinde vena kava inferior kompresyonunu önlemek için sol lateral dekübit 
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yatırılabilir. Görüntüler tercihen hasta içeride birkaç dakika kalıp rahatladıktan sonra 

alınmalıdır. 

Rutin olarak fetal sedasyon gerekmez ama 28. haftadan önce veya polihidramniozda 

fetal mobilite nedeniyle ve fetal baş annenin solunum hareketlerinden etkileneceğinden makat 

prezentasyonda sedasyon kullanılabilir.  

 

2.1.4. Teknik 
 

1983 yılında MRG’ nin gebelikte ilk kez kullanımından bu yana görüntüleme 

teknikleri önemli ölçüde gelişme göstermiştir (19). Günümüzde ideal görüntüleme için fetal 

MRG incelemesi yüksek teslalı MRG ünitelerinde (1.5 T), gövde koili (RF yollama), torso 

veya pelvik faz dizilimli yüzeyel koil ile yapılmaktadır. Fetal görüntülemeye özel koiller 

henüz yoktur. 

Ultrafast görüntüleme teknikleri geliştirilip görüntüleme süresinin kısaltılması ile 

hareket artefaktları problemi önemli ölçüde azalmış olmakla birlikte bu sorun henüz tam 

olarak çözülememiştir. Özellikle T1 ağırlıklı sekanslar halen uzun süre gerektirdiğinden 

hareket artefaktları oluşmaktadır.  

Fetal sedasyon yaygın olarak kullanılmamaktadır ancak kullanan birimler vardır (4). 

(Örneğin çekim başlamadan 30 dakika önce PO 1 mg flunitrazepam)  

Klinik ve deneysel çalışmalar MRG’ nin fetus üzerine herhangi bir etkisini 

saptamamış olmakla birlikte masumiyeti de henüz ispatlanamamıştır (20-21). Ancak fetus çok 

küçük ve hareketli olduğundan, ayrıca organogenez gerçekleştiğinden 22. gebelik haftasına 

dek beklenmesi tavsiye edilir. Amerika Birleşik Devletleri’ nde, ‘National Radiological 

Protection Board’, gebeliğin morfogenez periyodu olan ilk trimestrde MR çekilmesini 

önermemektedir (22).  

Fetal görüntülemede her zaman tüm fetüs değerlendirilmelidir. Fetüsü lokalize etmek 

için aksiyel, koronal, sagittal planlarda öncü görüntüler alınır. İlk sekans için kesit planı bu 

görüntülerle belirlenir. İnceleme sırasında her sekans bir sonraki için rehberlik eder. Fetal 

harekete göre inceleme planı değiştirilebilir. Koil incelenecek alanın santraline gelecek 

şekilde yerleştirilmelidir.  

Görüntüleme aksial, koronal ve sagital planlarda, fetal beyne ortogonal olacak şekilde 

yapılmalıdır.  
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2.1.4.1. T2 Ağırlıklı Sekanslar: 
 

Teknik:  

Fetal MRG’ de T2 ağırlıklı sekanslar görüntülemenin temelini oluşturan ve en sık 

kullanılan sekanslardır. Half-Fourier acquired single-shot turbo spin-eko (HASTE) ve half- 

Fourier acquired single-shot rapid acquisition with relaxation enhancement (RARE) gibi 

ultrafast T2 ağırlıklı sekanslar kullanılır. Her iki sekansta da imaj rekonstrüksiyonu için half-

Fourier algoritmi kullanılır. İmajlar ‘slice per slice’ temeli ile elde edilir. Bu nedenle, oluşan 

hareket artefaktları hareketin olduğu kesit ile sınırlı kalır. İmaj başına ‘acquisition time’ 

yaklaşık 400 ms olup tam relaksasyonun gerçekleşmesi için kesitler arasında 1-3 s zaman 

intervali gereklidir. En yeni jenarasyon MR cihazları ile, 3D T2 ağırlıklı single-shot sekanslar, 

örneğin 3D true Fast Imaging Steady State Precession (true FISP, b. FFE, Fiesta) elde 

edilebilir. 

 

Avatajları ve Dezavantajları:  

Fetal beyin erişkin beyninden daha az protein, daha çok su içerir. Ekstrasellüler alan 

tüm beynin %40’ ını oluştururken erişkinde bu oran %20’ dir. Fetal beyindeki bu yüksek su 

içeriği nedeniyle (T2 relaksasyon zamanı uzun olduğundan) ağır T2 sekanslar iyi bir sinyal 

gürültü oranı ve mükemmel bir kontrast rezolüsyon sağlar. Ancak HASTE’ de K alanının 

periferinden elde edilen bazı datalar en son ekodan geldiği için faz kodlama yönünde ‘blurring 

arterfaktı’ ortaya çıkar. Bu da rölatif olarak sinyal gürültü oranını ve sinyal kontrast oranını 

düşürür ve T2 zamanı kısa olan dokuların kaybolmasına neden olabilir (22-27).  

HASTE’ nin 5 mm’ den küçük ve hipointens lezyonları saptamada T2 ağırlıklı fast 

spin eko sekansı ile karşılaştırıldığında limitasyonları vardır. Aksine, küçük ve belirgin 

hiperintens lezyonları iyi gösterir. Gri ve beyaz cevher ayrımını daha iyi yapan T2 ağırlıklı 

turbo spin eko sekansı ile karşılaştırıldığında, infantlarda ve çocuklardaki miyelinizasyon ve 

migrasyon bozukluklarını saptamada sensitivitesi düşüktür (28).  

Fetal beyin görüntüleme açısından HASTE ve true FISP sekanslarını karşılaştıracak 

olursak 2. trimestrde miyelinizasyon az gelişmiş olduğundan iki teknik arasında belirgin 

farklılık görülmez (29).  

3. trimestrde, HASTE imajlarda miyelinize beyaz cevherde faz kodlama yönünde 

belirgin ‘blurring artefaktı’ görülürken true FISP imajlarda görülmez. Ayrıca true FISP, daha 

düşük SAR’da daha yüksek kalitede imajlar elde edilmesini sağlar. Ancak manyetik alan 
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heterojenitesine karşı hassasiyeti shimming ile düzeltilmeli ve gradient koilleri ile artefaktlar 

azaltılmalıdır (23-27). 

 

Uygulamalar:  

Ultrafast T2 ağırlıklı bu imajlar temel olarak fetal beyni görmek, biyometriyi ve 

sulkasyonu değerlendirmek için kullanılır. Ayrıca yüksek kontrast rezolusyonu sayesinde 

korpus kallozum, kavum septum pellusidum, ventriküller, vermis ve serebellar hemisferler 

gibi yapıların değerlendirilmesinde faydalanılır. Ancak bu sekans beyin parankiminin 

değerlendirilmesi için yeterli değildir. Yukarıda da belirtildiği gibi teknik olarak kısa T2 

zamanı olan küçük lezyonları tanımlamak için uygun değildir. Miyelinizasyonu T1 kadar iyi 

gösteremez. Kalsifikasyonlar, bazı çeşit hemorajiler ve tubersklerozdaki subependimal 

nodüllerin atlanmasına neden olabilir. Beynin sadece anatomisini görmek hiçbir zaman yeterli 

olmadığından, parankimini de değerlendirmek istemediğimizden, T2 ağırlıklı imajlar tek 

başına yeterli olmaz.  

 

2.1.4.2. T1 Ağırlıklı Sekanslar: 

 

Teknik: 

T1 ağırlıklı imaj elde etmek için düşük flip açılı fast gradient-echo sekanslar (fast low-

angle shot: FLASH) kullanılır. Rezidü transvers magnetizasyonu azaltmak için spoiler 

gradientler kullanılır.  

Acquisition time ultrafast T2 ağırlıklı sekanstan belirgin uzun olup 1-2 dakikayı 

bulabilir. Herhangi bir zamanda oluşabilecek hareket tüm görüntüleri etkiler. Bu nedenle bu 

sekans kullanılacağı zaman fetal hareketi azaltmak amacıyla sedasyon önerilmektedir (23-25). 

 

Avantajları ve Dezavantajları:  

Gebeliğin ilerlemesi ile birlikte T1 ağırlıklı imajlar giderek önem kazanır, çünkü 

miyelinizasyonun ilerlemesi ile birlikte T1 relaksasyon zamanı kısalır (23). Bu özelliği 

sayesinde fetal beyin matürasyonunu değerlendirmede kullanılır. T1 ağırlıklı sekanslar intra 

veya periserebral hemorajiyi saptamada da değerlidir (29). Ancak T1’ de hiperintens fokus 

şeklinde görünen bazı küçük kronik hemorajik lezyonları ve mikrokalsifikasyonları 

gösteremeyebilir. 
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T1 ağırlıklı imajlar fetal nöroanatomiyi ultrafast T2 ağırlıklı imajlar kadar iyi 

göstermez. Yukarıda da belirtildiği gibi fetal ve maternal hareket artefaktları da halen büyük 

sorun oluşturmaktadır. 

 

Uygulamalar:  

T1 ağırlıklı sekanslar miyelizasyonu izlemede (miyelin T1 relaksasyonunu kısaltır-T1 

hiperintens), yağı ve kalsifikasyonları göstermede başarılıdır. Ayrıca ventrikülomegali 

olgularında hemoraji veya iskemi şüphesinde, Doppler USG’ de sorun saptanan intrauterin 

büyüme geriliğinde, CMV veya toxoplasma serokonversionunda, twin-twin transfüzyonunda, 

monozigot bir ikizin intrauterin ölümü durumunda takipte ve serebral arteriovenöz 

malformasyonlarda olduğu gibi ayrıntılı parankimal değerlendirme yapmak gerektiği 

durumlarda önerilir. T1 ağırlıklı imajlar lipomları ve subependimal nodülleri göstermede 

başarılıdır.  

Ultrafast T2 ağırlıklı ve T1 ağırlıklı sekanslar dışında gerekli durumlarda fetal MR 

incelemesine başka sekanslar da eklenebilir.  

 

2.1.4.3. Gradient-Eko T2 Ağırlıklı Sekanslar: 
 

Teknik:  

Gradient eko T2* görüntüler uzun TE veya gradient ekoplanar teknik ile elde edilir. 

Hemosiderin depozitlerinin ve kalsifikasyonların yarattığı manyetik dipol etkisi sinyal 

kaybından sorumludur. TE uzadıkça hemosiderin depozitlerinin saptanması kolaylaşır (30). 

 

Avantajları ve Dezavantajları:  

Bu sekans kafatasını, fasiyal kemik ve kıkırdak yapıları ve omurgayı ayrıntılı 

değerlendirmede faydalıdır. Ayrıca kronik hemorajik lezyonları veya hemosiderin depozitleri 

içeren serebral mikrokanamaları ve kalsifikasyonları saptamada başarılıdır. Ancak düşük 

sinyal gürültü oranı serebral anatominin ve parankimin değerlendirilmesine engel oluşturur. 

 

Uygulamalar:  

Gradient-eko T2 ağırlıklı sekanslar hemorajik veya kalsifik (bazı iskemik lezyonlarda) 

lezyonlardan şüphelenildiği durumlarda önerilmektedir. Mutlaka ultrafast T2 ağırlıklı ve T1 

ağırlıklı sekanslar ile kombine edilmelidir.  
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2.1.4.4. Difüzyon Tensor Görüntüleme: 

 

Teknik:  

Difüzyon tensor görüntülemenin amacı serebral parankimin ‘apparent diffusion 

coefficient’ (ADC) ve ‘anisotropy fraction’ (AF) değerlerini hesaplayarak, suyun serebral 

parankimdeki difüzyonunu incelemektir. Echo planar görüntüleme (EPI) ile fetal beyne 

transvers planda olacak şekilde 6 tane noncolineer kesit elde edilir.  

Ölçümlerin güvenilir olup olmadığını belirlemek amacıyla farklı anatomik 

lokalizasyonlarda ADC ve AF değerleri ölçülür. Örneğin bazal ganglionlarda, frontal beyaz 

cevherde, korpus kallozumda ve serebral pedinküllerde ölçüm yapılabilir. 

 

Uygulamalar:  

Difüzyon tensor görüntüleme yenidoğanlarda kullanılmaktadır ancak henüz fetal 

dönemde kullanılmamaktadır (31, 32). Fetal serebral beyaz cevherdeki matürasyon ve 

miyelinizasyona bağlı mikroyapısal değişiklikleri saptamada faydalı olabilir. Myelinizasyonu 

T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerden birkaç hafta önce gösterebilir.  

Normal değerlerin saptandığı küçük çaplı bir çalışma bulunmaktadır (33). Bu 

çalışmada gebeliğin ve miyelinizasyonun ilerlemesiyle birlikte ADC’ de düşüş, FA’ da artış 

olduğu görülmüştür. 

Gelecekte klasik fetal MRG sekansları ile atlanabilen bazı iskemik lezyonların 

difüzyon tensor görüntüleme ile saptanması mümkün olabilir. Ayrıca beyaz cevher 

mikroyapısını ve miyelinizasyonu değerlendirmede, ödemin değerlendirilmesinde (intra-

ekstrasellüler ödem ayrımında) de kullanılabilir. Ekoplanar difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

saseptibilite etkilerine çok duyarlı olduğu için hemorajiyi göstermede de kullanılabilir. Dahası, 

metabolizma bozuklukların veya azalmış kan akımına bağlı parankimal lezyonların 

saptanmasında proton MR spektroskopi kullanılabilir. 

 

2.1.4.5. Gadolinum Kullanımı: 

 

Gadolinum saniyeler içinde plasentadan geçerek fetal dolaşıma girer ve böbrekler 

yoluyla atılır. Mesaneye ve oradan da amniyon sıvısına karışır. Ardından fetus tarafından 

amniyon sıvısı ile birlikte yutulur ve tekrar emilim gerçekleşir. Bu atılım ve emilim döngüsü 

(resirkülasyon fenomeni) gadolinumun yarıömrünü uzatır.  
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Hayvan çalışmalarında fetal ölüm ve anomalilerin riskini arttırdığı tespit edilmiştir 

(11). Ratlarda yüksek doz gadolinuma bağlı gelişme geriliği, iskelet ve organ anomalileri 

görülmüştür (23). Neticede, gadolinumun gebelerde kullanımının bilinen bir yan etkisi 

olmamakla birlikte fetal MRG’ de kullanılmaması tavsiye edilmektedir (1). 

Fetal MRG teknikleri son yıllarda hızla gelişmekte ve bize fetal beyin hakkında daha 

fazla bilgi sağlamaktadır. Ultrafast T2 ağırlıklı sekanslar fetal MRG’ ye büyük katkıda 

bulunmuş ve fetal MRG’ nin yaygınlaşmasını sağlamıştır. Ancak fetal beynin doğru 

değerlendirilebilmesi ve fetal MRG’ nin uygun kullanımı için sekansların limitasyonları her 

zaman akılda tutulmalıdır.  

 

2.2. Fetal Beyin Gelişimi  
 

MRG, fetal beynin değerlendirilmesinde, normal gelişim hakkında daha özgül bilgiler 

sağlayarak etkin bir rol oynar. Miyelinizasyon, girasyon ve nöronal migrasyon gibi gelişen 

beyindeki değişiklikleri ortaya çıkarır.  

 

2.2.1. Sulkasyon 
 

16-20. haftalarda silviyan fissürdeki minimal katlantı ile birlikte serebral yüzeyler 

nispeten düzdür. Fetal beyin ilk 24 haftada geniş silvian fissür dışında agirik görünümdedir.  

34. haftada primer sulkusların tümü, sekonder sulkusların çoğu gelişmiştir.  

Sırasıyla parieto-oksipital, kalkarin, singulat fissür (20-22. haftalarda), santral, 

interparietal, superior temporal (25. haftada), presantral, postsantral, superior frontal ve orta 

temporal (24-28. haftalarda) sulkuslar gelişir. 

Beyin matürasyonu artmış sulkasyon ile tespit edilir. İntrauterin incelemedeki 

sulkusların MRG görünümü, patolojik spesimendeki sulkların görünümünün 2-3 hafta 

gerisindedir (34, 35). 

 

2.2.2. Migrasyon 
 

Nöronal hücreler germinal matriksten (GM) beynin yüzeyel kısmına doğru 6. haftada 

göç etmeye başlar. İlk nöronlar en alt, son nöronlar en üst kortikal tabakayı oluşturur. 6 

tabakalı korteks 24. haftada tamamlanır. İntermediate tabaka 20-28. haftalarda GM ile korteks 
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arasındaki beyaz cevherde izlenir (glial hücre migrasyonu). 28. haftadan sonra kaybolur. GM 

30. haftadan sonra kaudat nukleusun baş kısmındaki bölümü hariç (ganglionik eminens 34-36. 

haftaya kadar izlenir) kaybolur. 

Hücresel migrasyonla ilişkili beyin parankiminin çok tabakalı paterni fetal MRG ile 

gösterilebilmektedir (11). MRG’ de korteks, intermediate tabaka, germinal matriks T1 

ağırlıklı serilerde hiperintens, T2 ağırlıklı serilerde hipointens olarak izlenir.  

 

2.2.3. Miyelinizasyon  
 

Fetal beyin gelişim sürecinde beyaz cevherin lipid ve protein içeriği artarken sıvı 

içeriği azalır. Miyelinleşen alan T1 ağırlıklı serilerde hiperintens, T2 ağırlıklı serilerde 

hipointens izlenir. Miyelinleşme kaudalden kraniale, posteriordan anteriora, santralden 

perifere doğrudur. Duyu yolları ve entegrasyonu sağlayan fibriller daha önce miyelinleşir. 

MRG miyelinizasyon ile ilişkili sinyal değişikliklerini tespit eder (11). 22. haftada 

tegmentum, 28. haftada orta serebellar pedinkül, 30. haftada internal kapsül arka bacağı, 35. 

haftada optik yollar, subkortikal perirolandik beyaz cevher, 36. haftada korpus pallidum T1 

ağırlıklı serilerde hiperintens olarak izlenir. 

 

2.2.4. Ventriküller 
 

20-24. haftalarda lateral ventriküller özellikle oksipital hornlar ve bazal sisternalar 

belirgindir (“fizyolojik fetal hidrosefali”). 24-26. haftalarda daha az belirginken, 34-36. 

haftalarda genellikle küçük izlenir. 
Kavum septum pellusidum ve kavum verge, postnatal 40. haftaya kadar belirgindir. 

Subaraknoid boşluk da ventriküler sistem gibi gebelik ilerledikçe progresif olarak azalır. 

 

2.2.5. Kafa Tabanı ve Posterior Fossa 
 

Kafa tabanının normal gelişimi MRG kullanılarak patolojik çalışmalar ile korele 

biçimde gösterilmektedir (36). Posterior kranial fossanın eni boyu ile orantısız olarak artar. 

Anterior kafa tabanının gelişimi posterior kafa tabanının neredeyse iki katıdır ve posterior 

kranial fossanın enine gelişimi boyuna gelişiminden daha fazladır.  
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USG’de posterior fossa gelişimi klivus-supraoksiput açı ölçülerek 

değerlendirilmektedir (37). Açı normal fetüste gestasyon süresince değişmez (ortalama 79 

derece). Aynı ölçüm MRG’ de de kullanılabilmektedir (11). 

Vermis yüksekliği 28. haftada 15mm’ nin üzerinde, 30. haftada yaklaşık 20 mm 

olmalıdır. Vermisin anterior lobunu posterior lobundan (hacim oranı: 1/2) ayıran primer fissür 

25-26. haftalarda görülür. Bu fissür 28. haftadan sonra mutlaka izlenmelidir. Prepiramidal ve 

sekonder fissürler ancak 32. haftadan sonra izlenebilir. 

 

2.3. Fetal Ventrikülomegali 
 

Serebral ventriküler sistemin normalden daha geniş olduğunu tarif etmek amacıyla 

literatürde farklı tanımlar kullanılmıştır. ‘Hidrosefali’ terimi, serebrospinal sıvı miktarındaki 

artışa bağlı ventriküler sistemin progresif genişlemesi olarak tanımlanır ancak bu artışın 

nedeni ile ilgili bilgi içermez (yapım artışı veya emilim bozukluğu nedeniyle olabilir) (38). 

Hidrosefali, kranial ölçümlerin artışına neden olur (39). Serebral hemisferlerin gelişim 

anomalisi ve serebral parankimal lezyonlara sekonder gelişen ventrikülomegaliden farklıdır. 

‘Ventrikülomegali’ terimi literatürde sıklıkla kullanılmakla birlikte kafatası ölçümlerine ve 

dilatasyonun nedenine bakılmaksızın bir veya birden fazla ventrikülün genişlemesi anlamına 

gelir.  

Ventriküler dilatasyon değişik kaynaklarda farklı rakamlar verilmekle birlikte 

yaklaşık %0.5-2 oranında görülür (40-46). %0.39-%0.87 oranında izoledir (47).  

Ventriküler dilatasyon gelişimsel, destrüktif veya obstrüktif süreçlere sekonder olabilir. 

Genellikle tıkayıcı bir nedene bağlıdır. Genişleyen ventriküller gelişen beyine baskı yapar ve 

erken hasar beyaz cevherde olur. Artan basınçla periventriküler ödem ve ependimal tabakada 

yırtılma ortaya çıkar. Daha ileri aşamada ise subependimal beyaz cevher ile korpus 

kallozumda sinir lifleri harabiyeti ve sonunda periventriküler gliozis oluşur.  

Ventrikülomegali viral enfeksiyonlarla, özellikle de CMV enfeksiyonu ile ilişkili 

olabilir (48). Bu nedenlerle viral titrelere bakılmalıdır. 

Ventrikülomegali sıklıkla fetal serebral bir anomalinin ilk ve tek ultrasonografik 

bulgusudur ve fetal MRG’ nin en sık endikasyonudur (11). MRG, hidrosefali sebeplerini 

saptamada ve eşlik eden MSS anomalilerini tanımlamada USG’ ye üstündür. Goldstein ve 

arkadaşları hafif ventrikülomegalili olguların %37’ sinde eşlik eden anomalilerin USG ile 

atlandığını saptamıştır (7). 
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Tanımı:  

Fetal USG ile ilgili literatürde çoğunlukla ventriküllerin çapı değerlendirilmiştir. 

Lateral ventriküller 13-14. haftalarda görülebilir (49). Genellikle atriumlar, aksial planda 

talamusun hemen üzerinden geçen septum pellusidum kisti düzeyinden ölçülür. Bu kesitte 

atriumların yanı sıra frontal hornlar da görülür. Ölçüm atriumun aksına dik olarak yapılmalı 

ve ventrikül duvarlarını içermemelidir. Bu çap 15. ile 40. gebelik haftaları arasında oldukça 

stabil seyreder. Bazı yazarlar 7.6±0.6 mm (14-38 gestasyon haftasındaki 100 fetus ile yapılan 

çalışmada) (3), bazıları ise 6.5±1.5 mm (13-42 gestasyon haftasındaki 537 fetus ile yapılan 

çalışmada) (50) çapı normal kabul etmektedir. Artefaktlar nedeniyle ultrasonografik ölçüm 

proba uzak olan ventrikülden yapılmalıdır. Pek çok yayın ultrasonografi ile proba uzak olan 

ventrikülün ölçülmesini, mümkünse ölçümün bir de koronal planda yapılmasını önermektedir 

(50). MRG ile yapılan değerlendirmede ise koronal planda yapılan ölçümler daha güvenilirdir 

(51). 13-42 gestasyon haftası arasındaki 506 fetus ile yapılan çalışmaya göre, her iki planda 

yapılan ölçümler arasında 2 mm’ den fazla fark olmamalıdır (50). Yine aynı çalışmada 

ventrikül çap ortalamaları aksial planda 6.5 mm, koronal planda 6.6 mm olarak bulunmuştur 

(50). 

Prenatal sonografik taramada lateral ventrikül çapı veya lateral vetrükül / hemisfer 

çapı oranı değerlendirilir. Lateral ventrikül çapı 10 mm’ den büyük ise ventrikülomegali tanısı 

koyulur. 10 -15 mm arası hafif, 15 mm üzeri ağır ventrikülomegali olarak değerlendirilir (52). 

Korteks kalınlığının azalması tanıyı destekleyen bir bulgudur. Özellikle 10 mm’ den az olması 

kötü prognoza işaterettir (49). 3. ventrikül çapı USG’ de 3.5 mm, MRG’ de 4 mm altında 

olmalıdır. 4. ventrikül çapı USG’ de 4.8 mm, MRG’ de 7 mm’ nin altında olmalıdır (52).  

Ventriküler dilatasyon, koroid pleksus ile ventrikül duvarı arasındaki mesafe ölçülerek 

de değerlendirilebilir. Bu ölçüm 3-8 mm arasında ise hafif dilatasyondan söz edilir (46). 

Atrium çapı/ hemisfer çapı oranı da çalışılmış olup hemen hemen sabit olduğu görülmüştür 

(yaklaşık 0.35) (50). Ventriküler dilatasyonu değerlendirmek amacıyla bu oran da 

kullanılabileceği gibi sıklıkla atrial çap kullanılır. 

Bunların dışında atriyoserebral oran (atrium çapı / BPÇ) da kullanılabilir. Gebelik 

boyunca ventrikül boyutu sabit kalırken fetal beynin büyümeye devam etmesi sonucu bu oran 

fizyolojik olarak giderek azalmaktadır (51).  

Yapılan araştırmalarda kız fetuslara göre erkek fetuslarda lateral ventrikül çapı daha 

büyük bulunmuştur. Aradaki fark ortalama 0.1 mm gibi çok küçük bir değer olup klinik 

olarak önemi yoktur (53). Bazı yazarlara göre ventriküler dilatasyon erkek fetuslarda daha sık 

görülmektedir (4, 54). 
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Ventriküler dilatasyon açısından 10 mm üst sınırı MRG’ de de kullanılmaktadır. 

MRG’ nin USG’ ye olan üstünlükleri arasında güvenirliliğinin ve kontrast rezolusyonunun 

daha fazla olması, fetal başın pozisyonu ne olursa olsun sağlıklı ölçüm yapılabilmesi 

sayılabilir. 

Normal fetuslarda ventriküler dilatasyon olmadan ventriküler asimetri görülebilir (55). 

Asimetrik dilatasyon bazı yayınlarda her iki atrium arasındaki çap farkının 2 mm’ yi geçmesi 

olarak tanımlanırken (40) bazı yayınlar 2.4 mm farkı asimetri kabul eder (55, 56).  

USG ’ de dikkat edilmesi gereken diğer önemli nokta ise MSS anomalisi olup 

olmadığıdır. Yayınlara göre ventrikülomegaliye % 41-78 oranında serebral ve ekstraserebral 

anomaliler eşlik eder (52).  Hidrosefalili olguların %84’ ünde eşlik eden MSS anomalileri 

tespit edilmiştir (11). Ventrikülomegaliye eşlik eden MSS anomalileri nöral tüp defekti, 

parsiyel veya komplet korpus kallozum agenezisi, Dandy Walker kompleksi, lizensefali, 

holoprozensefali, porensefali, periventriküler nodüler heterotopi, polimikrogiri, 

intraventriküler ve subependimal kanama, serebellar hipoplazi, vermis kistler ve kortikal kleft 

olabilir. Ventrikülomegalili olgularla birlikte en sık görülen MSS anomalisi nöral tüp birleşme 

kusurlarıdır ve bazı serilerde %80’ e varan oranlarda bildirilmiştir (7, 57). En sık serebral 

anomali meningomiyelosel olup yaklaşık %60 oranında görülür (45).  

Fetal USG ile en iyi koşullarda bile ek anomalilerin saptanabilme olasılığı %60-80’ dir 

(R). J.E. Morris ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptığı çalışmaya göre MRG kullanılarak, 

olguların yaklaşık %50’ sinde USG’ ye ek anomaliler saptanmıştır (58). Yayınlarda USG ile 

tanıda % 20-40 oranında yanlış negatiflik bildirilmiştir (3). Diğer görüntüleme yöntemlerinin 

kullanıma sunulması, ultrasonografi cihazlarının gelişmesi ve konuyla ilgili kişilerin 

deneyimlerinin artması nedeniyle bu oran giderek azalmaktadır (59, 60). Günümüzde, MRG 

prenatal USG’ ye yardımcıdır. Fetal MRG önemli ek bilgiler sağlayarak tanı doğruluğunu, 

prenatal konsültasyonu, tedaviyi, prenatal girişimi ve doğum planını etkilemektedir (11, 13, 

61). 

Ventriküler dilatasyonun saptanması pek çok soruyu beraberinde getirir. Fetal 

incelemeler yapılırken bu soruların cevaplarını bulmak hedeflenmelidir. 

 

Hangi Ventriküller Dilatasyondan Etkilenmiş ? Dilatasyon Bilateral mi, Unilateral mi ?:  

Dilatasyon unilateral, bilateral, simetrik veya asimetrik olabilir. Lateral ventriküllerin 

dilate olduğu saptandıktan sonra frontal hornların dilate olup olmadığına bakılmalıdır. 

Normalde frontal hornlar ince olup anteriordan geçen koronal kesitte tabanları aşağıya doğru 

konkavdır. Dilate olduklarında ise daha düz, hatta konveks olabilirler. MRG’ nin bu soruların 
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cevaplarına genellikle bir katkısı olmaz. Sadece 4. ventrikülün dilate olup olmadığı MRG ile 

daha doğru olarak değerlendirilebilir. 

 

Ventriküllerin Duvarı Nasıl Görünüyor ?:  

İntraventriküler kanamanın bazen tek bulgusu ventrikül duvarı etrafındaki hipoekoik 

çizgi olabilir. Ventrikül duvarının kalın ve çentikli olması migrasyon anomalilerini 

düşündürmelidir. Böyle durumlarda MRG, USG’ den daha doğru bilgi verir. 

Postenfeksiyöz veya postiskemik beyin değişiklikleri ile birlikte ventrikül 

yüzeylerinde düzensizlikler olabilir. 

 

Ventrikülün İçeriği, Koroid Pleksuslar Nasıl Görünüyor ?:  

USG’ de ventriküller anekoik ve homojen olmalıdır. MRG’ de ise T1 ağırlıklı 

serilerde hipointens, T2 ağırlıklı serilerde hiperintens görünmelidir. Ventrikül içerisinde sıvı-

sıvı seviyesi olması kanama bulgusudur. Koroid pleksusların normalden daha hacimli ve 

heterojen olması kanamanın diğer bir bulgusu olabilir. Şüpheli durumlarda MRG ile kesin tanı 

konulabilir. Ventriküller değerlendirilirken hem USG hem de MRG’ de enfeksiyöz bir 

patalojiyi düşündürecek septasyonlar olup olmadığına dikkat edilmelidir. 

 

Korpus Kallozum ve Septum Pellusidum Yaprakları Mevcut mu?:  

Atriumların paralel olması ve frontal hornlar arasındaki mesafenin artması korpus 

kallozum agenezisinin indirek bulgularıdır. MRG korpus kallozum agenezisinin 

saptanmasında USG’ den üstündür. Septum yapraklarının görülememesi ve frontal hornların 

füzyonu septal ageneziyi veya septum yapraklarının klastik destrüksiyonunu gösterir. Klastik 

destrüksiyonda frontal hornlar daha büyük ve yuvarlak görünürler. Frontal hornların 

morfolojisini değerlendirmek bu açılardan önemlidir ancak MRG’ nin USG’ ye üstünlüğü 

yoktur.  

 

Serebral Parankim Nasıl Görünüyor? Germinal Zonun Değerlendirilmesi ve Girasyon: 

Germinal zon hemoraji bulgusu veya subependimal kistler yönünden 

değerlendirilmelidir. Bu bulgular bizi daha çok enfeksiyöz patolojilere veya Zellweger 

Sendromu gibi etiyolojilere yönlendirecektir. İskemi ve / veya hemorajiyi düşündüren 

parankimal lezyonlar görülebilir. Bu lezyonların ayırıcı tanısında MRG, USG’ den çok daha 

başarılıdır. Parankimde migrasyon amomalisini düşündürecek sinyal intensiteleri veya 

ekojeniteler de bulunabilir. Bu alanda da MRG, USG’ den çok daha başarılıdır. 
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Ventrikülomegali serebral atrofiye neden olan iskemi ya da enfeksiyöz olaylara bağlı 

ise lateral ventriküllerin dilatasyonu unilateral veya bilateral olabilir (11). Beraberinde 

porensefali eşlik edebilir (62). Sıklıkla serebral atrofi ile birlikte ekstraaksial alanlar da 

genişler (11). 

 

Posterior Fossa:  

Posterior fossanın pek çok patalojisi ventriküler dilatasyon ile ilişkili olabilir. Bu 

alanda da MRG USG’ den çok daha değerlidir. Örneğin serebellar herniasyon nedeni ile 

ortaya çıkmış ventriküler dilatasyonlu bir olguda mutlaka meningomiyelosel yönünden 

araştırma yapılmalıdır. 

 

Biparietal Çap, Kafa Çevresi ve Periserebral Mesafe Ölçümleri:  

Biparietal çap, kafa çevresi ve periserebral mesafe ölçümleri hidrosefali (BPÇ ve kafa 

çevresi artar, periserebral mesafe normal veya azalmıştır) ile in vacuo ventriküler 

dilatasyonun (BPÇ ve kafa çevresi artmaz, periserebral mesafe genişler) ayırıcı tanısında 

kullanılır. Tüm bu ölçümler, MRG ile USG’ den daha güvenilir olarak yapılabilir. MRG 

sayesinde frontooksipital çap, serebral BPÇ ve kranioserebral indeksler, ölçümler 

kranyumdan değil, fetal beyinden yapılarak daha doğru değerlendirilir (51). Kraniostenozis ve 

kraniofasiostenozis açısından kafa şekli ve sütürler de değerlendirilmelidir.  

 

Ekstraserebral Anomaliler Eşlik Ediyor mu?:  

Ventriküler dilatasyonun prognozu büyük oranda bu sorunun cevabına bağlıdır. 

Kromozom analizi, enfeksiyon taraması ve fetal MRG yapılmalıdır. Ventrikülomegalili 

fetusların %18’ inde kromozomal anomali saptanmıştır (44, 48). Literatürde izole ventriküler 

dilatasyona %1.5-12 oranında kromozom anomalisi eşlik ettiği bildirilmiştir (2, 44, 45, 63, 

64). Eşlik eden anomalisi bulunan olgularda ise bu oran %9-36 arasında değişmektedir (44, 54, 

65).  

Ventriküler dilatasyona %41-78 oranında serebral veya ekstraserebral anomaliler eşlik 

etmektedir (44, 65). Eşlik eden en sık serebral malformasyonlar meningomiyelosel, akuadakt 

stenozu ve korpus kallozum agenezisidir. 

Akuadakt stenozu konjenital veya edinsel olabilir. Konjenital formunun X’e bağlı 

geçişi ve otozomal resesif geçişi tanımlanmıştır. Konjenital akuadakt stenozunun MRG 

bulguları lateral ve 3. ventriküllerde dilatasyon izlenirken 4. ventrikül normal genişlikte 

olmasıdır. Bu durumda genellikle subaraknoid alanın obliterasyonu vardır. Edinsel formu 
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intrauterin enfeksiyonlara veya intraventriküler hemorajiye sekonder olabilir. Akuadakt 

stenozu ventriküler dilatasyona sebep olduğu gibi ventriküler dilatasyon sonucu da ortaya 

çıkabilir (38, 66). Kommunike hidrosefalinin orta beyine yaptığı kitle etkisi sonucu akuadakt 

düzeyinde stenoz meydana gelir. Çok nadir olmakla birlikte akuadakt düzeyinde membran 

olup ventriküler dilatasyona yol açabilir. Çoğu olguda akuadakt stenozunun nedeni 

açıklanamamaktadır. Akuadakt stenozuna bağlı ventriküler dilatasyonun prognozu sebebi ne 

olursa olsun kötüdür (47, 67). Mortalitesi %40 civarında olup hastaların sadece %10’unda 

normal gelişim görülür (67). 

 

Ventriküler Dilatasyonun Serebral Parankim Üzerine Etkileri ve Prognozu:  

Beyin omurilik sıvısı (BOS),  büyük oranda  (%75) koroid pleksuslarda yapılır. 

Kapiller endoteli de BOS yapımına katkıda bulunur. Büyük bir kısmı serebral kapiller 

tarafından absorbe edilir.  

Tıkayıcı patolojilerin yanı sıra BOS yapımında veya emilimindeki dengesizliğe bağlı 

da ventriküler dilatasyon ortaya çıkabilir. Koroid pleksus papillomunda olduğu gibi BOS 

yapımının fazla olduğu durumlar oldukça nadir görülür. Olguların çoğunda dilatasyonun 

sebebi emilim bozukluğudur. Erken fetal dönemde BOS emilim kanallarındaki tıkanıklık veya 

bu kanalların oluşumundaki gecikme nedeniyle olduğu düşünülmektedir (39, 68). Bu da bazı 

olgularda ventriküler dilatasyonun nasıl gerilediğinin açıklaması olabilir.     

Hidrosefalili ratlarda germinal zon nöroblastlarının gelişiminin geciktiği saptanmıştır. 

Bu da miyelomeningoselli fetuslarda ventriküler dilatasyona rağmen kafa çevresinin küçük 

oluşunu açıklar (39). Dahası, ventriküler dilatasyon ilerledikçe basınç nedeniyle beyin dokusu 

komprese olur, kan akımı bozulur ve serebral atrofi gelişir (65), sıklıkla kafa çevresi normal 

sınırlardadır (65). 

Kelly ve arkadaşlarının izole ventrikülomegalinin progresyonunu analiz ettiği literatür 

derlemesinde (46), yayınlanmış çalışmalardaki 295 fetusun %29’ unda rezolüsyon, %14’ ünde 

artış olduğu, %57’ sinin ise stabil seyrettiği görülmüştür.  

Yayınlanmış çalışmalar az sayıda olguya ait ve oldukça heterojen olduğundan 

ventriküler dilatasyonun prognozunu belirlemek oldukça güçtür (69). Bu çalışmalara 

genellikle unilateral, bilateral, progresif, stabil ve regrese olmuş, izole ve izole olmayan 

ventrikülomegalili olgular karışık olarak dahil edilmiştir. Hatta bazı çalışmalarda 

ventrikülomegali tanısı tek bir atrium ölçülerek konulmuştur.  

Yayınların çoğunda antenatal tanıda sadece USG kullanılmış, MRG’ ye az sayıda olgu 

içeren az sayıda çalışmada başvurulmuştur (54, 70, 71). Ventrikülomegali tanısında ve 



18 
 

yönetiminde MRG’ nin yerini ve prognoza katkısını araştıran yayınlarda MRG’ nin, USG ile 

atlanan bazı eşlik eden anomalilerin saptanmasını sağladığı, izole olduğu sanılan 

ventrikülomegalilerin yönetimini değiştirdiği vurgulanmaktadır (47, 71).  

Olguların nörolojik takipleri sıklıkla 6-12 ay süresince yapılabilmiştir. Bu süre ise iyi 

prognozu garanti edemeyecek kadar kısa bir zaman dilimidir. Takip yöntemleri de oldukça 

heterojen olup hastayla veya doktoruyla telefon görüşmesi, hastane dosyalarının incelenmesi 

veya nöropsikomotor testlerin yapılması şeklindedir. Hatta bazı yayınlarda takibin nasıl 

yapıldığı belirtilmemektedir (46).  

Ventrikülomegalili fetusların doğum sonrası takiplerinde yalnızca %50-60’ ı normal 

zekalıdır (11). Ağır ve hızlı ilerleyen ventrikülomegalili olgularda değiştirilemeyen kötü 

postnatal prognoz vardır (72).  

Hafif ventrikülomegalinin danışmanlığı zordur. Hafif ventrikülomegalili 26 olgu 

değerlendirildiği bir çalışmada, olgularda 2 yaşına kadar gelişimsel gecikme olmamıştır ve 

ventrikülomegalileri gerilemiştir (11). Gebeliğin herhangi bir zamanında gelişen ve 

gerilemeyen ventrikülomegalili fetusların %15’ inde, 3. trimestrde ventrikülomegali gelişen 

fetusların %50’ sinde gelişme geriliği saptanmıştır (11). Geç dönemde başlayan 

ventrikülomegaliler kötü prognoza sahiptir (4).  

 

Tüm bu limitasyonlarla birlikte ventrikülomegalinin prognozunu belirleyen faktörler 

aşağıdaki gibi özetlenebilir: 

– Ağır (atrium çapı >15 mm),  progresif (39, 45, 47) ve asimetrik (47) dilatasyon 

kötü prognostik faktördür. Gupta ve arkadaşları (47) ve Bannister ve 

arkadaşları (39) progresif ventrikülomegalili olgularda sırasıyla %33 ve %66 

olmak üzere kötü prognoz bildirmişlerdir. Olguların üçte birinde dilatasyonun 

gerilediği görülmüştür (54). Bu olguların prognozu genel olarak daha iyidir. 

Arora ve arkadaşları (73) %70, Bannister ve arkadaşları (39) %80 iyi prognoz 

bildirmişlerdir. Bazı ağır ventrikülomegalili olgularda da gerileme bildirilmiş 

olmakla birlikte bu olguların prognozu kötü seyretmiştir (39, 73). Stabil 

dilatasyonun prognozu, gerileyenden dilatasyondan daha kötü ancak ilerleyici 

dilatasyondan daha iyidir. Olguların %50-71’ inde prognoz iyidir (39, 73). 

Stabil ve gerileyen dilatasyon arasında prognoz açısından anlamlı fark 

olmadığını söyleyen araştırmacılar da vardır (2).   
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– Hafif dilatasyon olan olgularda ise prognozun daha iyi olduğu grubu 

belirlemekle ilgili değişik görüşler vardır. Bazı yayınlar 11 mm (2), bazı 

yayınlar 12 mm (54, 74, 75), bazı yayınlar ise 13 mm (73) sınırını kabul eder. 

– Ventriküler dilatasyonun derecesinin prognoz üzerine etkisi tartışmalı bir 

konudur. Bazı yayınlar dilatasyon ne kadar fazla ise prognozun o kadar kötü 

olacağını savunmaktadır (5). Bazı yayınlar ise prognozun dilatasyonun 

fizyopatolojisine bağlı olduğunu ileri sürmektedir (47). Gerçekten de serebral 

atrofi ile birliktelik gösteren hafif derecede dilatasyonun prognozu obstrüktif 

patolojiye sekonder ortaya çıkan ve serebral parankimin normal olduğu ağır 

derecede dilatasyondan daha kötüdür. 

– Bazı yayınlara göre 3. ve 4. ventriküllerin dilate olması kötü prognostik 

faktördür (73).  

– Eşlik eden malformasyonlar bulunması kötü prognostik faktördür (39, 40, 74).  

– Kromozom anomalileri eşlik etmesi kötü prognostik faktördür. 

– İntrauterin (İU) enfeksiyonlar kötü prognostik faktördür. 

– Bazı yazarlara göre dilatasyonun gebeliğin erken döneminde ortaya çıkması 

kötü prognoz göstergesi (45) olmakla birlikte gerileyen ve hafif 

ventriklomegalinin erken dönemde ortaya çıktığını söyleyen yayınlar 

bulunmaktadır (4). 

– Kortikal kalınlığının ince olması kötü prognostik faktördür. 

– Bazı yayınlarda ventrikülomegalili olgularda erkek predominansı bildirilmiştir 

(70). Bazı yayınlar erkek cinsiyetin (54), bazı yayınlar kız cinsiyetin (2) daha 

iyi prognostik faktör olduğunu ileri sürmektedir.  

– Unilateral ve hafif dilatasyon, eşlik eden malformasyon yok ise ve progresif 

değil ise daha iyi prognozludur (40, 56, 70, 76). 

 

Ventrikülomegali antenatal dönemde en sık saptanan serebral anomali olmakla birlikte 

halen tam olarak anlaşılamamıştır. Çok çeşitli etiyolojileri olabilir. Olguların yaklaşık %60’ ı 

izoledir (54). MRG’ nin ventrikülomegali etiyolojisini belirlemedeki ve eşlik eden anomalileri 

saptamadaki rolü geniş serilerde araştırma yapılması gerekli konulardır. 
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2.4. Diğer Fetal Beyin Patolojileri 
 

2.4.1. Orta Hat Patolojileri 
 

2.4.1.1. Korpus Kallozum Disgenezileri: 
 

Korpus kallozumun tamamen ya da kısmen yokluğu şeklinde olabilir. Normalde 

korpus kallozum gelişimi prenatal 11. haftada başlar. Önden arkaya doğru oluşur ve 18-20. 

haftalarda rostrumun da formasyonu ile oluşumu sona erer. Anomalileri bu dönemde MRG ile 

gösterilebilir. MRG %60 olguda eşlik eden MSS anomalilerini ortaya çıkarır (77).  

Korpus kallozumun tam yokluğunun MRG ve USG bulguları benzerdir. Lateral 

ventriküllerin korpuslarının ayrımı artar, 3. ventrikül yukarı doğru yer değiştirir, 

interhemisferik kist eşlik eder ya da etmez (77). Septum pellusidum izlenmez. Oksipital 

hornlar genişlemiş görünümde olup kolposefali izlenir. Lateral ventriküller paralel 

görünümdedir. Hemisferlerin iç yüzünde sulkuslar radyal dizilim gösterir. Doppler USG’ de 

perikallozal arterin izlenememesi yardımcı bir bulgudur.   

USG’ de korpus kallozumun kısmi yokluğunun tanısı zordur. Fetal başın pozisyonu 

nedeniyle yanlış negatiflik oranı yüksektir (78, 79). MRG’ de korpus kallozumun 

posteriorunun yokluğu ya da incelmesi şeklinde görülmektedir.  

Korpus kallozum agenezisi asemptomatik olabileceğinden prevalansı bilinmemektedir. 

Mental retardasyonu olan hastalarda %2-3 oranında görülür (80). Antenatal USG ile saptanan 

MSS anomalilerinin %3-5’ ini, tüm orta hat malformasyonlarının %50’ sini oluşturur (81). 

 

2.4.1.2. Kalın Korpus Kallozum: 
 

Kalın korpus kallozum tanısını yetersiz spasial rezolüsyonu nedeniyle MRG ile 

koymak mümkün değildir. USG’ de genu ve splenium kalınlıkları 5 mm’ yi, korpus kalınlığı 

3 mm’ yi geçmemelidir. Prognozu eşlik eden anomalilere bağlıdır. 
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2.4.1.3. Korpus Kallozum Lipomu: 
 

Çok nadir bir antite olup otopsilerde 1/25000- 1/25000 oranında görülür (82). Primitif 

meningslerin anormal diferansiyasyonu sonucu oluşur. Hemen her zaman korpus kallozum 

hipoplazisi veya agenezisi ile birliktelik gösterir.  

Prognozu kallozal anomalilere ve eşlik eden malformasyonlara bağlıdır. 

Olguların %50’ sinde asemptomatiktir. Baş ağrısı, epilepsi, mental retardasyon ve psikolojik 

rahatsızlıklar görülebilir. 

 

2.4.1.4. Holoprozensefali:  
 

Holoprozensefali prozensefalonun normal orta hat ayrımının yetersizliği ile 

karekterize bir malformasyondur. Sıklıkla tam olmayan orta yüz gelişimi eşlik eder. Ciddi 

formları, alobar ve semilobar holoprozensefali, serebral hemisferlerin bariz füzyonu ve 

monoventrikül varlığından dolayı kolaylıkla tanınır. MRG, lobar form holoprozensefaliyi, 

hidrosefali ve ventrikülomegalinin diğer nedenlerinden ayırmada çok faydalıdır (77).   

Alobar, semilobar ve lobar formları vardır. Holoprozensefalinin tüm formlarında 

beynin rostral kısmında ve talamusta bir miktar füzyon vardır, forniks ve septum pellusidum 

yoktur. Semilobar ve alobar formların tanısı, MRG yapılamayacak kadar erken dönemde USG 

ile rahatlıkla konulur. Lobar form tanısında MRG, frontal lobların füzyonu bazen USG’ de 

saptanamayacak derecede hafif olabileceğinden USG’ den daha faydalıdır. Prognozu 

genellikle kötüdür. Alobar formun prognozu çok kötü olup intrauterin dönemde veya ilk bir 

yılda ölümle sonuçlanır.  

 

2.4.1.5. Septum Pellusidum Yokluğu: 
 

Nadiren izole olabilir (2-3/10000) (83). Başta korpus kallozum agenezisi olmak üzere 

başka malformasyonlarla, örneğin septooptik displazi ile birlikte olabilir. Şizensefali gibi 

hipoksik iskemik lezyonlarla birlikte olabilir. Ağır hidrosefali nedeniyle septum pellusidum 

rüptüre olmuş olabilir.  

Tanısı USG ile konulabilir. Frontal hornların kare görünümünde olması tipiktir. 

Septum pellusidum hidrosefali nedeniyle rüptüre olmuş ise ventriküller dilatedir. MRG, eşlik 

eden anomalilerin saptanması açısından önemlidir.  
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Genellikle izole septal agenezili hastalar tamamen normaldir ve normal gelişim 

gösterir. İzole değil ise prognozu eşlik eden anomaliye bağlıdır.  

 

2.4.2. Proliferasyon, Nöronal Migrasyon ve Kortikal Organizasyon 

Anomalileri 
 

2.4.2.1. Beyin Hacim Anomalileri: 
 

2.4.2.1.1. Mikrosefali 
 

Kranyum çapının 3 persentilin altında olmasıdır. Ailesel olabileceği gibi, enfeksiyöz, 

metabolik (örneğin fenilketonüri), toksik (örneğin alkol, ilaçlar, karbon monoksit) nedenlerle 

de olabilir. MRG’ nin USG’ ye üstünlüğü sadece kranyumu değil, aynı zamanda ensefalonu 

da ölçebilmesi ve girasyonu değerlendirme olanağı sağlamasıdır. 

 

2.4.2.1.2. Simetrik Makrosefali 
 

Makrokranya ile makrosefali veya megalensefali ayrımının yapılması önemlidir. 

Biparietal çap ve kafa çevresi ölçümleri ve MRG sayesinde fetel beynin biparietal ve 

frontooksipital çapları değerlendirilir, kranioserebral indeks hesaplanır (51). Yine MRG 

sayesinde varsa eşlik eden anomaliler saptanır.  

 

2.4.2.1.3. Asimetrik Makrosefali (Hemimegalensefali) 
 

Tek bir hemisferin aşırı büyümesi ile karekterizedir. Etkilenen hemisferde pakigiri, 

lizensefali, polimikrogiri, heterotopi ve beyaz cevher gliozisi içeren alanlar olabilir. Sıklıkla 

izoledir ancak hemihipertrofi ile birlikte bir sendromun (epidermal nevus sendromu, Proteus 

sendromu, Klippel-Trenaunay-Weber sendromu, İtonun hipomelanozisi) parçası da olabilir 

(84). Daha nadiren de tuberskleroz ile ilişkili olabilir (85).  

Hemimegalensefalili çocuklarda genellikle makrokrania ve hemipleji ve nöbetlerin 

eşlik ettiği ağır gelişme geriliği görülür. USG’ de serebral hemisferlerin asimetrisi dikkati 

çeker. Büyük olan hemisferin lateral ventrikülü dilate olabilir. Hemihipertrofi ve hamartomlar 

açısından dikkatli olunmalıdır. MRG sayesinde fetal başın pozisyonundan bağımsız olarak 
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serebral hemisferler ayrıntılı değerlendirilebilir, biyometrik ölçümler yapılabilir, heterotopi 

alanları, korteks ve girasyon değerlendirilebilir. 
 

2.4.2.2. Girasyon Anomalileri 
 

2.4.2.2.1. Subependimal Nodüler Heterotopiler 
 

Nöronların migrasyonunun prematür olarak durması ve ventrikül duvarı boyunca 

birikmeleri sonucu oluşur. Fokal, diffüz, unilateral veya bilateral olabilir. İzole olabileceği 

gibi, korpus kallozum agenezisi ve ensefalosel gibi bazı malformasyonlarla veya Zellweger 

sendromu veya adrenolökodistrofi gibi metabolik hastalıklarla ilişkili olabilir. Sporadik ve 

herediter formları vardır.  

Lateral ventrikül dış duvarının düzensiz ve irregüler görünümde olması, hiperekoik 

periventriküler bant, çapı 20 mm’ yi bulabilen hiperekoik ve ventrikül lümenine protrude 

nodüller USG bulgularıdır. Mega sisterna magna subependimal nodüllere en sık eşlik eden 

anomalidir (86). MRG’ de subependimal nodüller korteks ile izointens olup T1’ de 

hiperintens, T2’ de hipointens görünümdedir. Ventrikül lümenine doğru protrude 

görünümdedirler. MRG, subependimal heterotopilerin kanamadan ayırd edilmesine yardımcı 

olur, heterotopilere eşlik edebilecek anomalilerin ve heterotopilerin etiyolojisinin 

saptanmasını sağlar.  

Eşlik eden anomaliler prognoz açısından da önem taşımaktadır. İzole formunda 

epileptik nöbetler görülür. 

 

2.4.2.2.2. Subkortikal Nodüler Heterotopiler  

 

Serebral beyaz cevher içerisindeki ektopik nöron gruplarıdır. Subependimal 

heterotopilerden daha nadir görülür. Etkilenen hemisfer sıklıkla diğerinden küçüktür. Üzerini 

örten korteks ince olup sulkusları sığdır. İnterhemisferik fissüre ve komşu lateral ventrikül 

üzerinde kitle etkisine neden olabilir. Nadiren heterotopi içerisinde kan akımı saptanabilir. 

Olguların %70’ ine korpus kallozum disgenezisi eşlik etmektedir.  

Subkortikal heterotopi tanısı postnatal dönemde MRG ile konur. Literatürde, antenatal 

dönemde tanı alan tek bir olgu vardır (87).  
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Prognozu lezyonların boyutuna ve kitle etkisine bağlıdır. Çok küçük lezyonlar 

prognozu etkilemezken, tek taraflı yaygın lezyonlar hemiplejiye neden olabilir. 

 

2.4.2.2.3. İntrakortikal Heterotopiler  
 

Migrasyon korteksin en derin katmanında duraklamıştır. İntrakortikal heterotopiler 

serebellumda da olabilir. Serebro-hepato-renal sendrom (Zellweger sendromu) ve 

peroksizomal hastalıkta görülebilir. Antenatal dönemde tanı almış olgu literatürde 

bulunmamaktadır. 

 

2.4.2.2.4. Subkortikal Bant Heterotopi - Çift Korteks Sendromu 

 

Beyez cevher içerisinde yer alan bant şeklinde nöron tabakasıdır. Üzerindeki korteks 

normal kalınlıktadır. Sulkusları sığdır ve hipogiri vardır. Komplet veya parsiyel olabilir. 

Parsiyel formda sıklıkla frontal lob etkilenir. Olguların %90’ dan fazlası kızdır.  

Antenatal dönemde tanı almış olgu literatürde bulunmamaktadır. USG’ de serebral 

parankim içerisinde, korteksten daha ekoik ve inhomojen alan görünümündedir. MRG daha 

sensitif olup T1 ağırlıklı serilerde hiperintens bant şeklindendir.   

Bant heterotopi ne kadar kalınsa ve üzerini örten kortikal sulkuslar ne kadar sığ ise 

prognozu o kadar kötüdür.  

 

2.4.2.2.5. Tip I Lizensefali 
 

Agiri, sulkusların tamamen yokluğu demek olup komplet lizensefali ile eş anlamlıdır. 

Pakigiri normalden kalın olan korteksin sığ ve az sayıda sulkus içermesidir (inkomplet 

lisensefali). Tip I lizensefalide korteks dört tabakadan oluşur. En derindeki kalın tabaka 12-16. 

gestasyon haftalarında migrasyonu durmuş olan nöronlardan meydana gelir.    

Lizensefalinin prenatal tanısında en dikkat çekici USG bulgusu ventriküler 

dilatasyondur (88). Fetal beyni girasyon açısından değerlendirmek için USG güvenilir bir 

inceleme değildir. MRG sayesinde, başın pozisyonundan bağımsız olarak fetal girasyon daha 

doğru değerlendirilir (51). Tip I lizensefelide fetal beyin bilateral operkuler displazi nedeniyle 

‘8’ rakamı şeklinde görünür. MRG’ de en kalın olan derin katman seçilebilir. Bazen 

lizensefali parsiyel olup diğer alanlarda normal korteks, pakigiri veya agiri bulunabilir. MRG 
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sayesinde eşlik edebilecek korpus kallozum agenezisi, beyin sapı ve serebellum anomalileri 

daha iyi izlenebilir (89).  

Olgularda hemen daima gelişme geriliği ve nöbetler görülür. Semptomların görülme 

yaşı ve ağırlığı etkilenen korteks bölgesine göre değişir.  

 

2.4.2.2.6. Tip II Lizensefali 
 

Kaldırım taşı lizensefali olarak da adlandırılır. Lizensefalinin en sık görülen tipidir. 

Walker-Warburg sendromu, Fukuyama konjenital muskuler distrofisi, serebrookulomuskuler 

sendrom gibi bazı sendromların bir komponenti olabilir. Bu sendromlarda hem kas 

kontraksiyonundan hem de MSS gelişiminden sorumlu olan proteinin eksikliği söz konusudur. 

Bunlardan en iyi bilineni Fukuyama distrofisinde eksikliği görülen ve oligodendrosit 

prekürsörlerinin migrasyonundan sorumlu olan merosin proteinidir. 

Bu olgularda korteks kaotik bir görünümdedir. Tabakaları net olarak seçilemez. 

İçerisindeki nöronların yerleri karışıktır. Prenatal USG’ de saptanan tip II lizensefalinin 

görüldüğü en sık sendrom Walker-Warburg sendromudur (90). En önemli USG bulguları 

arasında ventriküler dilatasyon, posterior fossa anomalileri (Dandy-Walker malformasyonu), 

okuler anomaliler (katarakt, retinal displazi) ve ensefalosel sayılabilir. MRG’ nin en önemli 

avantajı ise posterior fossanın ve girasyonun değerlendirmesinde USG’ ye olan üstünlüğüdür 

(51). 

 

2.4.2.2.7. Laminar Nekroz Olmadan Polimikrogiri 
 

Atipik polimikrogiri migrasyon anomalilerinin heterojen bir grubudur. Hepsinde 

laminar nekroz olmadan kortikal bantın kendi üzerinde ikinci bir katlantı yaptığı görülür. 

Gebeliğin ikinci trimestrinde gerçekleşen bir hadise, laminar nekroz olmadan polimikrogiriye 

neden olabilir. Örneğin karbonmonoksit entoksikasyonu nedeniyle 12-17. gestasyon 

haftalarında laminar nekroz olmadan, 18-24. gestasyon haftalarında laminar nekroz ile birlikte 

polimikrogiri oluşur. Prenatal MRG ile polimikrogirinin hangi tip olduğunu anlamak mümkün 

değildir.  
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2.4.2.2.8. Laminar Nekroz ile Birlikte Polimikrogiri 
 

Kortikal bantın kendi üzerinde katlanması ve iki komşu sulkusa ait moleküler 

tabakaların füzyonu ile olusur. Laminar nekrozdan sıklıkla V. tabaka etkilenir. Gebeliğin 20-

27. haftalarında gerçekleşen bir hadise, laminar nekroz ile birlikte polimikrogiriye neden olur. 

Bu dönemde supragranüler tabakalar immatür olup hipoksi ve hipoperfüzyona daha duyarlıdır. 

18-20. haftalarda gerçekleşen bir hadise ise polimikrogiri ile birlikte migrasyon anomalilerine 

neden olur. Laminar nekroz ile birlikte polimikrogiri konjenital sitomegalovirüs (CMV) 

enfeksiyonu, toksoplazmosis, sifilis, maternal şok gibi çok çesitli etiyolojilere bağlı olabilir. 

Bazı ailesel formları bildirilmiştir.  

Antenatal dönemde USG ile tanı almış olgu literatürde bulunmamaktadır. Fetal MRG 

ise periserebral mesafenin daha geniş olduğu dönemde, 34. haftadan önce yapılmalıdır ancak 

düşük spasial rezolüsyonu nedeniyle her zaman tanısal olmayabilir.  

Polimikrogiri her yerde ama sıklıkla perisilvian bölgede görülür. Pakigiri ile ayırıcı 

tanısında güçlük olabilir. Postnatal MRG’de polimikrogirigri-beyaz cevher bileşkesi düzensiz 

görünümde iken pakigiride oldukça düzgündür (84).  

 

2.4.2.2.9. Şizensefali  
 

Serebral korteks yüzeyinden lateral ventrikül duvarına uzanan uni veya bilateral, 

simetrik veya asimetrik kleft şeklindedir. Açık veya kapalı dudaklı olabilir. Kortikal displazi, 

septum pellusidum yokluğu ve optik sinir hipoplazisi eşlik edebilir. Olguların %70’ inde 

ventriküler dilatasyon görülür. Antenatal dönemde USG veya MRG ile sadece birkaç tane 

açık dudaklı şizensefali tanısı konulabilmiştir (91).   

Ventrikül lümeni ile subaraknoid mesafe arasında bağlantı kuran yırtık 

görünümündedir. MRG sayesinde kortikal displazi rahatlıkla izlenebilir (91), eşlik eden 

anomaliler saptanabilir. 

Prognozu kleftin boyutuna, lokalizasyonuna, çift veya tek taraflı oluşuna bağlıdır. 

Mental retardasyon, konuşma gecikmesi, hipotoni ve nöbetler görülebilir. Frontal lobda ise 

motor fonksiyonlar etkilenir (91). 
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2.4.3. İntrakranial Yer Kaplayıcı Lezyonlar 
 

2.4.3.1. Solid Kitlesel Lezyonlar 
 

Konjenital serebral tümörler son derece nadir görülmekle birlikte prognozları oldukça 

kötüdür. Çocukluk çağı tümörlerinin %0.5- %1.5’ ini oluşturur (92, 93). Teratomlar en sık 

görülen serebral tümörler olup olguların yaklaşık yarısını oluşturur (92, 94). Gliomalar ikinci 

sıklıkta görülür ve olguların yaklaşık ¼’ ünü oluşturur (92, 94). Astrositom (92), glioblastoma 

multiforme (94, 95), nöroblastom (93), primitif nöroektodermel tümörler (93, 95), 

gangliositom (96), meningeal sarkom, kraniofarengiom, kapiller hemanjioblastom (97), 

hipotalamik hamartom ve koroid pleksus papillomu (94) çok nadiren görülen tümörler olup 

kalan 1/4’ lük kısmı oluşturur. Literatürde ependimom ve ependimoblastom olguları 

tanımlanmamıştır (98). 

Genellikle supratentorial bölge, nadiren posterior fossa kökenlidir. Kranyum ve 

menings kökenli tümörlerin de intrakranial uzanımlı komponentleri bulunabilir. Olgular 

sıklıkla 20-34. gestasyon haftalarında tanı alır (95). 

Teratomların solid ve kistik komponentleri bulunur. Kalsifikasyon içerebilir ve 

hipervasküler olabilir. Glioblastomlar diffüz hiperekojen olup yoğun hemoraji ile 

karıştırılabilir. Koroid pleksus papillomları sıklıkla lateral ventrikül lokalizasyonludur. 

Atrium içerisinde hiperekojen kitle şeklinde görülür ve ventriküler dilatasyona yol açar.   

MRG’nin katkısı sınırlıdır. Kitleyi daha iyi lokalize etmeyi sağlayabilir (92). 

İntratümöral hemorajileri gösterir (95).  

 

2.4.3.2. Kistik Kitlesel Lezyonlar-Araknoid Kist 
 

Antenatal dönemde oldukça nadirdir. Konjenital araknoid kistler araknoid membranın 

ikiye ayrılması ile meydana gelir (99, 100). Kist duvarlarını BOS sekresyonu yapabilen 

araknoid hücreler oluşturur (100). Ventriküler sistemden bağımsızdır ancak subaraknoid 

mesafe ile ilişkili olabilir. Enfeksiyon, travma ve hemoraji sonucu da araknoid kist gelişebilir. 

Postnatal serilere göre sıklıkla supratentorial bölgede (yaklaşık %90) (99), en sık 

(%50-65) silvian fissürde ve temporal fossanın inferior anteriorunda yerleşim gösterir (101). 

Antenatal bir seriye göre ise en sık posterior fossada (%22) izlenmektedir (102). Bu bulgular 
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doğrultusunda temporal kistlerin konjenital olmadığı ve prenatal dönemde saptanan posterior 

fossa kistlerinin gerileyebildiği söylenebilir.  

USG’de ince ve düzgün duvarlı, homojen, anekoik yapılar şeklinde görünür. Nadiren 

lobule olabilir veya septasyonları bulunabilir. Doppler USG’ de vaskülerizasyonunun 

olmaması ayırıcı tanıda önemlidir. Neonatal dönemde hidrosefali ve makrokrania görülebilir 

(103). Orta hat yapıları üzerinde kitle etkisine neden olabilir (104). Akuadakt stenozuna bağlı 

ventrikülomegali gelişebilir (105). MRG, kistin tam lokalizasynunu ve çevre yapılarla olan 

ilişkisini göstermede ve ayırıcı tanıda önemli rol oynar. 

Geniş çaplı bir çalışmaya göre (102) antenatal dönemde saptanan kistler %20’ sinde 

gebelik süresince boyutsal artış, %3.7’ sinde regresyon saptanmıştır. %24’ ü ise doğum 

sonrasında regrese olmuştur.  

Prognozu eşlik eden anomalilere (Fallot Tetralojisi, sakrokoksigeal teratom, septal 

agenezi, sindaktili, AVM) bağlıdır (102). İzole ise prognozu iyidir. Volümünöz kistler baş 

ağrısı, hemiparezi ve nöbete, suprasellar kistler intrakranial hipertansiyona, gelişme geriliğine 

neden olabilir (100). Temporal bölge kistleri hafıza ve bilinç bozuklukları ile birlikte olabilir. 

 

2.4.3.3. Arteriovenöz Malformasyon 
 

En sık görülen tipi Galen veni anevrizmal malformasyonudur. Antenatal dönemde 

saptanan AVM’ lerin %92’ sini oluşturur (106). Fetal dönemde saptanan diğer serebral 

vasküler malformasyonlar arasında dural sinüs malformasyonları, pial AVM’ ler oldukça 

nadir görülür. 

USG’ de içerisinde türbülan akım saptanan kistik kitlesel lezyon izlenir. Tanıda MRG 

önemli rol oynar. 2D TOF MR Anjiografi intrakranial vasküler malformasyonları 

değerlendirmek için yararlı bir sekanstır. 3D tekniklerin spasial rezolüsyonu daha iyi olmasına 

rağmen uzun zaman alması, hareket artefaktları ve fetal MRG’ de kontrast kullanılamaması 

nedeniyle 2D daha uygundur.  

Galen veni anevrizmal malformasyonu (GVAM), Galen veninin embriyolojik 

prekürsörü olan median prosensefalik venin dilatasyonu sonucu meydana gelir. Koroidal, 

enterior serebral ve transmezensefalik arterler tarafından beslenir. 

Literatürde antenatal dönemde tanı almış pek çok GVAM bulunmaktadır (106). USG 

ile hemen her zaman 28. gestasyon haftasından sonra tanı koyulabilmiştir (107).  
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GVAM orta hatta, 3. ventrikülün posteriorunda yer alır. USG’de anekoik görünümde 

olup araknoid kist ile karıştırılabilir. Renkli doppler USG ile içerisinde akım kodlanır, afferent 

ve efferent vasküler yapıları gösterilebilir. Çalma fenomenine bağlı iskemik lezyonlar 

açısından beyin parankiminin değerlendirilmesi önem taşımaktadır. Ventriküler dilatasyona 

neden olabilir. Kalp yetmezliğine neden olabilir. Olguların %60’ ında kardiomegali görülür 

(106). Boyun damarlarında dilatasyona yol açabilir. T1 ve T2 ağırlıklı serilerde akıma bağlı 

sinyal kaybı görülür. MRG afferent arterleri göstermede USG’den daha başarılıdır (108). 

MRG’ nin en önemli katkısı, prognoz açısından önem taşıyan iskemik-hemorajik parankimal 

lezyonları göstermesidir (109). Serebral atrofi (108) ve periventriküler lökomalazi ve laminar 

kortikal nekroz (108) izlenebilir. 

Tedavi edilmezse mortalitesi %90’ lara ulaşmaktadır. Prognoz kalp yetmezliği 

derecesinin yanı sıra serebral parankimal lezyonlara bağlıdır.  

 

2.4.3.4. Meningosel ve Ensefalosel 
 

Nöral tüp kapanma kusurlarıdır. Meningosel ve ensefalosel, sırasıyla meningslerin ve 

serebral parankimin kafatasındaki konjenital bir defektten herniasyonu anlamına gelir. 

Ventrikülleri de içeriyorsa ‘ensefalosistomeningosel’ denir. 10 000 doğumda 0.8-3 oranında 

görülür (110). Ensefalosel, nöral tüp kapanma kusurlarının yaklaşık %5’ ini oluşturur (111). 

En sık (%75-80) oksipital bölgede görülür (110, 111). 

USG’ de perikranial ekstraserebral kitlesel lezyon izlenir. Boyutu 5 mm ile 10 cm 

arasında değişebilir. Meningoseller anekoik, ensefaloseller hiperekoik veya miks 

ekojenitededir. Ensefalosel, kist içerisinde kist görünümünde de olabilir. Solid görünümü 

zaman içerisinde değişip kistik olabilir. Bu bilgiler ışığında bile USG ile meningoseli 

ensefaloselden ayırd etmek güç olabilir (112). Böyle durumlarda ayırıcı tanı için MRG 

yapılmalıdır. Oksipital meningosellerin %80’ inde, oksipital ensefalosellerin %65’ inde ve 

frontal ensefalosellerin %15’ inde hidrosefali görülür (113). Eşlik edebilecek anomaliler 

(mikrosefali, serebellar hipoplazi, Dandy- Walker malformasyonu, vermis agenezisi, girasyon 

anomalileri, korpus kallozum agenezisi, renal kist veya agenezi, omfalosel, polidaktili) 

yönünden değerlendirilmelidir (111, 113, 114). 

Meningosel T1 ağırlıklı serilerde homojen hipointens, T2 ağırlıklı serilerde homojen 

hiperintens görünümdedir. Ensefalosel heterojen içyapıda olup bazen giruslar seçilebilir. 
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Ensefaloselin prognozu çok kötüdür. Antenatal tanı konulan gebelikler sonlandırılır. 

Herniye olan beyin dokusu miktarı çocuğun zekası ile ters orantılıdır (114). Eşlik eden 

anomaliler bulunması veya bir sendromun komponenti olması durumunda prognoz kötüleşir. 

Meningoselin prognozu ensefaloselden çok daha iyidir. Bu nedenle ayırıcı tanı büyük önem 

taşımaktadır.  

 

2.4.4. Posterior Serebral Fossa Anomalileri 
 

Posterior fossa 18-26. haftalar arasından USG ile değerlendirilmelidir. 26. haftadan 

önce MRG’ nin tanısal değeri yoktur. Vermis yüksekliği 28. gestasyon haftasından sonra 15 

mm’ nin, 30. gestasyon haftasından sonra 20 mm’ nin üzerinde olmalıdır. 

 

2.4.4.1. Dandy-Walker Malformasyonu 
 

7-10. gestasyon haftalarında rombensefalon gelişimindeki anormallik sonucu meydana 

gelir. Bu nedenle erken dönemde tanı konulabilir.  1/25 000- 30 000 canlı doğumda görülür. 

Posterior fossa normalden geniş olup tentorium serebelli yüksek yerleşimlidir. 4. ventrikül ile 

ilişkili retroserebellar kist ve tam veya kısmi vermis agenezisi mevcuttur. Prognoz açısından, 

nörolojik ve ekstranörolojik malformasyonların eşlik etmesi önem taşımaktadır. En sık 

ventrikülomegali ve kardiak anomaliler eşlik eder (115). Ayrıca alt ekstremite, böbrek ve yüz 

anomalileri görülebilir (115). Sporadik olabileceği gibi bir sendromun parçası da olabilir. Bu 

nedenle kromozom analizi yapılmalıdır.  

 

2.4.4.2. Vermis Agenezisi 
 

Normalden geniş posterior fossanın eşlik etmediği vermis agenezisi veya hipoplazisi 

‘Dandy-Walker Varyantı’ olarak isimlendirilir (116). Agenezi, anatomik yapıların bir kısmı 

veya tamamının olmamasıdır. Komplet agenezide vermis yoktur. Parsiyel agenezide bir kısmı 

bulunmaktadır ve bulunan kısım normal hacimdedir. Eşlik eden anomaliler bulunamsı kötü 

prognoz göstergesidir.  

Agenezi, Joubert, Walker-Warburg sendromu veyaserebro-okulo-muskuler sendrom 

gibi bir sendromun parçası olabilir. İzole olarak da görülebilir. 
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USG’ de sisterna magna normalden büyüktür. 4. ventrikül ile sisterna manga arasında 

anormal bir bağlantı izlenir. MRG, parsiyel volüm etkisi nedeniyle çoğu zaman USG kadar 

net bilgi vermez. Eşlik edebilecek migrasyon anomalilerini saptamak açısından 30-32. 

haftalarda yapılması önerilmektedir. 

 

2.4.4.3. Serebellar Agenezi veya Hipoplazi 
 

Oldukça nadir görülürler. Malformasyondan vermis, serebellar hemişferler ve beyin 

sapı etkilenebilir. Dandy-Walker Malformasyonu ile ayırımı önemlidir. Posterior fossa normal 

genişlikte olup tentorium serebelli normal lokalizasyonundadır. Sisterna manga rölatif olarak 

büyüktür. 

 Hipoplazi, anatomik bir yapının konjenital olarak düşük hacimli olmasıdır. 

Serebellar hipoplazi izole veya pontoserebellar hipoplazinin bir parçası olabilir. Tanısı, 

ultrasonografik olarak transvers serebellar çap ölçümü ile konur. Sisterna manga rölatif olarak 

geniştir. Beyin sapının değerlendirilmesi ve pontoserebellar hipoplazi açısından MRG 

yapılmalıdır. Pontoserebellar hipoplazide pontin fleksura pons hipoplazisi nedeniyle 

izlenememektedir. MRG aynı zamanda serebellar hemisferlerdeki iskemik- hemorajik 

lezyonların ve ponstaki atrofinin ve sisterna mangadaki genişlemenin değerlendirilmesini 

sağlar.  

 

2.4.4.4. Mega Sisterna Manga, Blake’s Pouch Kisti, Retroserebellar Araknoid 

Kist 
 

 Birbirine çok benzeyenve ayrımında güçlük çekilen patolojilerdir (117). Hepsinde de 

posterior fossa ve serebellum hacmi normal sınırlardadır. Tentorium serebelli kistin basısı 

nedeniyle normalden yüksekte görünmekle birlikte yapışma yeri normal lokalizasyonundadır 

(117). 

 Mega sisterna magna, medullaserebellar sisternin normalden daha geniş olduğu bir 

varyasyon olarak kabul edilir. Kitle etkisine veya BOS akımında obstrüksüyona neden olmaz. 

Perimedüller subaraknoid mesafe ile bağlantılıdır. 

 Blake’s pouch kistlerinin ise perimedüller subaraknoid mesafe ile bağlantısı yoktur. 

Kitle etkisi ile vermiste yer değişikliğine yol açar.  
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 Retroserebellar araknoid kistler sıklıkla orta hatta yer alır. Serebellar parankim 

üzerinde kitle etkisine ve hihrosefaliye neden olabilir. 

 Bu kistlerin prognozu çok iyidir. Serebelluma olan kitle etkisi genellikle klinik bulgu 

vermez. Ancak hidrosefaliye neden olmuşlarsa postnatal takipleri yapılmalıdır.  

 

2.4.4.5. Rombensefalosinapsis 
 

 Vermis agenezisi ile birlikte serebellar hemisferlerin füzyonudur. 12. gestasyon 

haftasında serebellar hemisferlerin ayrılmaması nedeniyle meydana gelir (118). Serebellar 

pedinküllerin ve dentat nükleusun füzyonu, septal agenezi ve hidrosefali eşlik edebilir (118, 

119). MRG’ de transvers serebellar çapın normalin altında olduğu ve hemisferlerin birbiri ile 

devamlılık gösterdiği izlenir. 4. ventrikül deforme görünümde olup posterior fossa küçüktür. 

Serebellar bulgular ve motor bozukluklar görülür. Zeka düzeyi hastadan hastaya değişmekle 

birlikte genellikle serebellum volümü ile ilişkilidir (119).  

 

2.4.4.5. Rombensefalonun Kapiller Talenjiektazisi 
 

 Sıklıkla ponsta görülür. Lezyon anjiografi ve BT incelemelerinden çok MR’da tanı 

konur. Postkontrast serilerde irregüler konturlu lezyon içerisinde kontrastlanma izlenir. Bazen 

drenaj veni de görüntülenebilir. Kitle etkisi veya hemorajiye neden olmaz. Genellikle klinik 

bulgu vermez.  

 

2.4.5. Enfeksiyon Orijinli Antenatal Serebral Patolojiler 

 

2.4.5.1. Sitomegalovirüs (CMV) Enfeksiyonu 
 

CMV enfeksiyonu en sık görülen konjenital enfeksiyon olup canlı doğumlarda %0.5-

2.5 oranında görülür (120). En semptomatik formları gebelikte geçirilen primer enfeksiyona 

bağlıdır. Etkilenen çocoklarda mortalite %30 civarındadır (120). Yaşayan çocuklarda en sık 

nörolojik sekeler görülür. Bu nedenle olgularöncelikle serebral tutulum açısından 

incelenmelidir. Daha sonra fetal enfeksiyonun asit, kardiyomegali, plevral efüzyon, 

subkutanöz ödem, intrauterin büyüme geriliği, oligo veya hidramnioz gibi bulguları 

araştırılmalıdır. Korioretinit, nörosensorial bozukluklar ve gelişme geriliği gibi diğer 
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bulguların erken dönemde (23. gestasyon haftasından önce) USG ile saptanabilmesi çok 

güçtür.  

Nöropatolojik lezyonlar CMV enfeksiyonunun yaşına göre değişkenlik gösterir. Erken 

dönemde (16-18. gestasyon haftalarından önce) lizensefaliye ve serebellar hipoplaziye yol 

açabilir. 26-28. gestasyon haftalarından sonra, korteks normal görünümde olup fokal beyaz 

cevher lezyonları, periventriküler lökomalazi ve porensefali izlenebilir.  

Ventrikülomegali, antenatal görüntülemenin tek bulgusu da olabilir. Nedeni 

ependimite bağlı olarak gelişen araknoidit veya akuaduktal stenoz olabilir. Dilate ventriküller 

içerisinde septasyonların bulunması ventrikülit bulgusudur. Dilatasyon olmadan sadece 

ventriküler asimetri de görülebilir.  

Periventriküler kalsifikasyonlar hem erken, hem geç enfeksiyonda görülebilir. Kortikal 

kalsifikasyonlar da olabilir.  

Subependimal kistler subependimal nekrozun bulgusudur. Rubella gibi diğer 

enfeksiyöz ve iskemik patolojilerde de benzer kistik lezyonlar izlenebilir. Sıklıkla 

kaudotalamik grooveda, bazen de lateral ventriküllerin frontal hornu çevresinde görülür. 

USG’ de lentikülostriat damarlardaki duvar kalınlaşması sonucu talamusta izlenen lineer 

hiperekoik çizgiler, BT veya MR’ da bulgu vermez (121). Bu bulgu diğer enfksiyöz 

patolojilerde de görülebilir. 

Antenatal CMV enfeksiyonounda görülen daha nadir bulgular arasında 

hemimegalensefali, hidranensefali ve şizensefali sayılabilir. 

Antenatal CMV enfeksiyonu tanısında USG önemli rol oynamaktadır. Lezyonların 

hemen hemen tamamını saptayabildiğinden, CMV enfeksiyonu kanıtlanmış olan olgularda 

bile MRG’ ye başvurmanın gereksiz olduğunu savunan yazarlar bulunmaktadır (122). Bunun 

yanı sıra görüntüleme bulgularının tamamen normal olmasının, serebral tutulum olmadığı 

anlamına gelmeyeceği de her zaman akılda tutulmalıdır. 

 

2.4.5.2. Varisella 

 
Nadir görülen bir konjenital enfeksiyondur. Parankimal organlarda kalsiyum 

depositleri içeren nekroz ve skar alanları ile karekterizedir. Olguların %77’ sinde nörolojik 

lezyonlar görülür (123, 124). Mikrosefali (%12) (123), hidrosefali (124), serebellar atrofi 

(124), iskemik lezyonlar (125), polimikrogiri ve intrakranial kalsifikasyonlar en sık 

bulgularıdır. Bu bulguların çoğu USG ile rahatlıkla saptanabilmekle birlikte MRG serebellar 
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anomalilerin ve mikroftalminin gösterilmesi açısından avantajlıdır. Ancak normal USG ve 

MRG bulgularının serebral tutulumu dışlamadığı da unutulmamalıdır.  

 

2.4.5.3. Toksoplazma 

 
 Konjenital toksoplazma enfeksiyonu canlı doğan bebeklerde 1/3500-1/1000 oranında 

görülür. Parazitin transplasental geçişi ne kadar erken dönemde olursa hastalık o kadar ağır 

seyreder. 20. haftadan önce geçirilen enfeksiyon daha ağır nörolojik tutuluma, genellikle 

mikrosefali ve ventriküler dilatasyona naden olur. Ventrikülomegali, akuadakt çevresindeki 

inflamatuar reaksiyon sonucu geliştiğinden, lateral ventrikülleri ve 3. ventrikülü etkiler. En 

sık periventriküler olmak üzere, kortikal ve subkortik alanlarda ve bazal ganglionlarda 

multifokal nekroz ve kalsifikasyon izlenir. Polimikrogiri, kavitasyonlar, hidranensefali 

görülebilir. 20.-30. haftalar arasında geçirilen enfeksiyon değişik derecelerde olmak üzere 

benzer bulgulara yol açar. 30. haftadan sonra kalsifikasyonların yaygınlığı daha az olur. Bu 

dönemde de ventrikülomegali gelişebilir.  

 Ventriküler dilatasyon ve kalsifikasyonlar USG ile rahatlıkla görülebilirken, kaviter ve 

polimikrogirik lezyonlar MRG ile saptanabilir. Toxoplazma serokonversiyonunda USG 

normal bile olsa, beyin lezyonlarını kesin olarak dışlamak için rutin olarak MRG kullanılır. 

Konjenital toksoplazmalı çocukların % 85’ inde koryoretinit görülmekle birlikte antenatal 

dönemde saptanması mümkün değildir. 

 

2.4.5.4. Rubella 

 
 Konjenitel rubella enfeksiyonu gebeliğin ilk 2 ayında geçirildiğinde nörolojik tutulum 

daha sık olur. Genellikle nörosensorial tutulum şeklinde olup antenatal dönemde görüntüleme 

yöntemleri ile tanı koyulamaz. Ancak hidrosefali ve subependimal kistler görülebilir. Ağır 

olguların çoğunluğunda yenidoğan döneminde mikrosefali, mikroftalmi, polimikrogiri, 

serebellar heterotopi, bazal ganglionlarda ve periventriküler beyaz cevherde kalsifikasyonlar 

saptanır.  

 

 

 

 



35 
 

2.4.6. İskemik ve Hemorajik Lezyonlar 

 

Fefal beynin özellikle fetal hipoksi, konjenital enfeksiyonlar gibi edinsel bozukluklara 

cevabı akut, kronik ya da her ikisinin kombinasyonu şeklinde olabilir. Bu bozukluklar 

plasental, maternal (hipovolemik şok, hipoksi, abdominal travma, hipo veya hipertansiyon) 

veya fetal orijinli olabilir. Ancak hangisi olursa olsun, olasılıkla nöronların hipoksiye direnci 

ve daha az akut olay olması nedeniyle akut cevap sık değildir. Daha çok kronik ya da akut-

kronik kombinasyonu şeklindedir.  

34.-36. haftalardan önce beyaz cevher, özellikle periventriküler beyaz cevher iskemiye 

en duyarlı bölgedir (126). 34.-36. haftalardan sonra serebral vaskularizasyonun değişmesiyle 

birlikte korteks ve subkortikal beyaz cevher daha duyarlı hale gelir (126). Germinal zon, 

özellikle 13-26. haftalarda en aktif olup iskemiye çok duyarlı bir bölgedir (126, 127). 

Fetal beynin diğer bir özelliği de astrosit reaksiyonun sınırlı kapasitede olmasıdır. 20.-

21. haftalardan önce iskemiye yanıt gliozis meydana gelmeden parankimal nekroz şeklinde 

olup porensefalik kaviteler meydana gelir. 26. haftadan sonra yoğun bir astrosit yanıtı görülür 

ve irregüler duvarlı septalı kavitasyonlar oluşur. 

 Fetal beyni iskemik-hemorajik lezyonlar açısından değerlendirirken tüm bu özellikler 

ve gestasyonel yaşa göre fetal beyin gelişimi iyi bilinmelidir. Ayrıca iskemik alanlarda 

reperfüzyon sonucu hemoraji olabileceği de her zaman akılda tutulmalıdır. 

 

2.4.6.1. Hemorajik Lezyonlar 
 

 Özellikle trafik kazası olmak üzere çeşitli travmalar, fetusun pozisyonunu değiştirmek 

amacıyla yapılan masaj teknikleri, fetal trombositopeni ve altta yatan vasküler 

malformasyonlar nedeniyle hemoraji meydana gelebilir. Genellikle intraserebral ve 

supratentorial olmakla birlikte (127) serebellar (128), periserebral, subaraknoid ve subdural 

(129) hemorajiler de bildirilmiştir (130). Subdural hemorajiler inratentorial bölgede de 

görülebilir (131). 

Hemoraji germinal zon ile sınırlı olabilir veya ilerleyip lateral ventriküllere yayılabilir. 

Bu durumda, intraventriküler pıhtılar nedeniyle ilerleyen haftalarda ventrikülomegali 

gelişimine neden olabilir. İntraventriküler hemorajiler koroid pleksus damarlarının rüptürü 

sonucu da gelişebilir. Daha ileri aşamalarda parankimal hemorajiler görülebilir. Saf 

parankimal hemorajilerin dışında periserebral hemorajiler de olabilir. 



36 
 

USG’ de hemorajiler hiperekojen ve nispeten homojen olmakla birlikte iskemik 

lezyonlar da benzer görünümdedir. Germinal matriks ve koroid pleksus hemorajilerinin ve 

intraventriküler hemorajilerin tanısını USG ile koymak daha kolaydır. Ancak çok küçük 

intravetriküler hemorajiler, küçük ve ventriküllerden uzak yerleşimli parankimal hemorajiler 

atlanabilmektedir. Gebeliğin son dönemlerinde daha büyük parankimal hemorajiler bile 

gözden kaçabilir. Orta hat yapılarında deviasyon olması ve fetal hareketlerde azalma 

intrakranial hemorajinin sekonder US bulgularındandır. 

 MRG parankimal ve küçük intraventriküler hemorajilerin saptanmasında USG’ den 

üstündür. İlerlemiş gebelik haftalarına rağmen tüm serebral parankimin ve periserebral 

mesafenin görüntülenebilmesini sağlar. Ancak fetal kranial hemorajinin MR sinyal intensitesi 

değişken olup bu konuda yeterli sayıda çalışma yoktur. 

 

2.4.6.2. İskemik Lezyonlar 
 

Fetal beyinde iskemik hasarlanma gestasyonel yaşa ve iskeminin etiyolojisine göre 

farklı görünümlere sahiptir. Nöronal migrasyon tamamlanmadan yaklaşık 20-25. gestasyon 

haftalarından önce laminasyon ve girasyon anomalilerine, 2. trimestrin başı-ortasında açık 

dudaklı şizensefaliye, 2. trimestrin ortasında kapalı dudaklı şizensefaliye yol açabilir. 25-26. 

gestasyon haftalarından sonra periventriküler beyaz cevherde lökomalaziye yol açar. Daha 

sonraki haftalarda ise subkortikal beyaz cevher ve korteks iskemiye çok duyarlıdır.  

MRG bulguları akut yanıtta hemoraji, beyaz cevherde ödem, erken dönemde 

intermediate tabaka kaybı, lökomalazi, infarkt, diffüz nekroz ve venöz tromboz şeklinde 

olabilir. Kronik yanıt ise MRG’ de ventriküler dilatasyon, kalınlaşmış ve irregüler germinal 

matriks veya ventrikül duvarı, atrofi, parankimal kistik kavite, hidransefali, ependimal kist, 

kalsifikasyon ve kortikal malformasyonlar şeklinde izlenir. Bu değişikliklerin doğumdan önce 

tespit edilmesinde MRG USG’ ye üstündür.  

Parankimal iskemik alanlar başlangıçta hiperekoik (koroid pleksus ile izoekoik) olup 

ödem ve hemoraji ile karıştırılabilir (126). Kesin tanı birkaç hafta sonra, kavitasyonlar ve 

ventriküler dilatasyon geliştiğinde koyulabilir. Hidramnioz ve fetal hareketlerde azalma 

iskeminin sekonder US bulgularındandır.  

MRG’ de fetal beyin biyometrisindeki anormallikler, ventriküler dilatasyon ve serebral 

ödem saptanması kendisi gösterilemese bile iskemi ile ilişkili olabilir. İnce periserebral 

mesafe, ventriküler kollaps, posterior fossadaki sisternlerin dolması, nadiren de gri-beyaz 
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cevher ayrımının bozulması iskeminin indirek MR bulgularıdır. İskemik lezyonların MR 

sinyal intensitesi değişken olmakla birlikte laminar nekroz ve periventriküler lökomalazinin 

bazı formları T1 ağırlıklı görüntülerde hiperintenstir. T1’de hipointens izlenen iskemik 

lezyonlarınise hipointens fetal beyaz cevherden ayrımında güçlük olabilir. Parankimal kaviter 

lezyonlar T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintenstir ancak gliozis gelişen alanlar daha az 

hiperintenstir. 

Diğer konjenital malformasyonlardan farklı olarak, iskemik-hemorajik lezyonlar için 

genel bir prognozdan bahsetmek mümkün değildir. Germinal matriks ve koroid pleksusun çok 

fokal hemorajileri ve izole subependimal kistler genelde iyi prognozludur (132). Ventriküler 

dilatasyonun fazla ve ilerleyici olması kötü prognostik faktördür. Kortikospinal traktus lifleri 

periventriküler bölgede yer aldığından bu alandaki beyaz cevher lezyonları motor fonksiyon 

kaybına neden olur. Alt ekstremitelere giden lifler daha medialde seyrettiğinden daha çok alt 

ekstremitelerde spastik parapleji gelişir. Posterior periventriküler bölgedeki lezyonlar optik 

radiasyoyu tutarak görme bozukluğuna yol açar (126). Genellikle bu sekeller tutulumun 

zamanına, yaygınlığına ve etiyolojisine bağlıdır. 37. gestasyon haftasından önceki iskemiler 

beyaz cevherde hacim kaybı ve lateral ventriküllerde genişleme ile sonuçlanır (133).    

 

2.5. Miyelomeningosel ve Diğer Spinal Anomaliler 
 

Miyelomeningosel, prenatal USG ile en sık saptanan spinal anomalidir. Etkilenen 

düzeyde vertebra korpusu posterior elemanlarının bulunmaması ve subaraknoid mesafenin 

spina bifidadan posteriora doğru genişlemesi ile tanınır. Hemen her zaman Chiari II 

malformasyonu ile birliktelik gösterirler ve prenatal USG’ de kolaylıkla tanınırlar. Ancak 

oligohidramniozda, maternal obezitede, fetal başın pelviste veya fetusun omurgasının 

posteriorda olduğu durumlarda fetal MRG faydalı olabilir. Ayrıca meningomiyelosele eşlik 

edebilecek korpus kallozum agenezisi/hipogezezisi, periventriküler heterotopi, serebellar 

displazi, siringohidromiyeli ve diastematomiyeli gibi başka MSS anomalilerinin saptanmasını 

sağlayabilir. Son yıllarda miyelomeningosellerin prenatal cerrahi onarımı gündemde olup bu 

hastalarda MR rutin olarak yapılması gereken bir incelemedir. 

 Fetal MR ile prenatal sonografide omurgada izlenen kemik defektin gösterilmesi ve bu 

düzeyde yer alan, ancak ultrasonografide ayırt edilemeyen spinal anomalilerin saptanması da 

mimkündür.  
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2.6. Fetal Biyometri 
 

Biyometrik çalışmalar, çeşitli serebral yapı ölçümlerinden oluşur. Fetal MRG ile başın 

pozisyonundan bağımsız olarak bu ölçümler yapılabilir. Periserebral boşluğu değerlendirme 

fetal MRG’ nin büyük bir avantajıdır. 

 

Fronto-oksipital Çap (FOÇ): Orta hattan geçen sagital kesitte frontal ve oksipital 

lobların en uç noktaları arasındaki mesafedir. 

Kemik Biparietal Çapı (Kemik BPÇ): Lateral ventriküllerin temporal hornlarından 

geçen koronal kesitte internal tabulalar arasındaki mesafedir. 

Serebral Biparietal Çap (Serebral BPÇ): Lateral ventriküllerin temporal hornlarından 

geçen koronal düzlemde beynin en geniş transvers çapıdır. Kemik biparietal çapı ile birlikte 

değerlendirildiğinde periserebral mesafe ile ilgili bilgi verir. Periserebral mesafe gebelik 

boyunca giderek azalmalıdır.  

Korpus Kallozum Uzunluğu (KKU): Orta hattan geçen sagital kesitte spleniumun uç 

noktası ile genu arasındaki mesafedir. MRG’ nin spasial rezolüsyonundaki limitasyon 

nedeniyle korpus kallozum kalınlığı sağlıklı olarak değerlendirilemez. 

Lateral Ventriküller (LVÇ): Lateral ventriküllerin veya atriumun transvers çapı 

atriumlar düzeyinden geçen koronal kesitlerden ölçülür. Ölçüm ventrikülün aksına dik olacak 

şekilde, ventrikülün ortasından yapılır. Gebeliğin ilk trimestrinden sonra terme kadar 

ventriküllerin çapı sabit kalır. 10 mm ve üzeri patalojik kabul edilir. 15 mm’ nin altı hafif, 15 

mm ve üzeri ağır ventrikülomegali olarak değerlendirilir. Fizyolojik olarak daha ince olan 

lateral ventriküllerin frontal hornları sadece genişlemiş olarak değerlendirildiğinde ölçülür. 

Atrium çapı / serebral BPÇ indeksi, beyin ile orantılandığında ventrikülün rölatif 

büyüklüğünü değerlendirmek amacıyla kullanılır. 

Üçüncü Ventrikül Çapı (V3Ç): Üçüncü ventrikülün lateral çapı T2 ağırlıklı koronal 

kesitte ölçülür. Üçüncü ventrikül çapı / serebral BPÇ indeksi, beyin ile orantılandığında 

ventrikülün rölatif büyüklüğünü değerlendirmek amacıyla kullanılır. 

Dördüncü Ventrikül Çapı (V4Ç): Dördüncü ventrikülün anteroposterior çapı orta 

hattan geçen sagital kesitte değerlendirilir. Ventrükül tabanı ve tavanının orta noktalarından 

ölçüm yapılır. Dördüncü ventrikül çapı / fronto-oksipital çap indeksi, beyin ile 

orantılandığında ventrikülün rölatif büyüklüğünü değerlendirmek amacıyla kullanılır. 
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İnterhemisferik Çap (İHÇ): İnterhemisferik çap temporal hornlar düzeyinden geçen 

koronal kesitte değerlendirilir. Verteks ve korpus kallozumdan eşit uzaklıkta, her iki 

hemisferin iç kesimlerinden, singular sulkusun hemen üzerinden ölçüm yapılır. Periserebral 

mesafenin değerlendirilmesi amacıyla kullanılır. 

Anteroposterior ve Kraniokaudal Mesafe: Anteroposterior ve kraniokaudal mesafeler 3. 

ventrikül düzeyinden sırasıyla aksial ve koronal kesitlerden ölçülür. Aksial kesitte silvian 

fissürün ön ve arka uç noktaları arasındaki mesafe ölçülür. Koronal kesitte silvian fissürün üst 

ve alt uç noktaları arasındaki mesafe ölçülür. 

Vermis Yüksekliği ve Anteroposterior Çapı: Orta hattan geçen sagital kesitten 

değerlendirilir. Yükseklik, vermis yüksekliğinin en fazla olduğu yerden ölçülür. Genellikle 

beyin sapına paralel bir aksı vardır. Anterposterior çap da yine en fazla olduğu yerden ölçülüp 

genellikle 4. ventrikül çatısının orta hattından geçer.  

Vermis Yüzeyi (VY): Orta hattan geçen sagital kesitte manuel olarak ölçülür. 

Transvers Serebellar Çap (TSÇ): Atriumlar düzeyinden geçen koronal kesitten 

değerlendirilir.  

 

2.7. Fetal Beyin Hacminin İncelenmesi 
 

İlk kez 2003 yılında Peterson ve arkadaşları, term ve preterm infantlarda MRG ile 

ölçülen beyin ve ventrikül hacimlerinin nörolojik gelişim ile arasındaki ilişkiyi 

araştırmışlardır (134). İki grup arasında kortikal gri cevher, beyaz cevher ve ventrikül 

hacimleri anlamlı derecede farklı bulunmuştur. Yine ilk kez bu çalışmada ölçülen hacimler ile 

nörolojik gelişim arasında anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir.  

Daha sonraları yapılan intrauterin çalışmalarda fetal beyin hacim ölçümlerinin inter ve 

intraobserver değişkenliğinin düşük olduğu görülmüş, tek bir imaj planı ölçüm yapmak için 

yeterli bulunmuştur (135). Otomatik segmentasyon güvenilir olmadığından serebral, 

serebellar ve ventriküler alanlar manuel olarak işaretlenmiştir (135, 136).  Claude ve 

arkadaşları posterior fossada beyin sapı ve serebellum hacmini ölçtükleri çalışmada semi-

otomatik segmentasyon yöntemini kullanmışlardır (137). 

Schierlitz ve arkadaşları 2001 yılında 8 fetus ile yaptıkları MRG çalışmasında toplam 

ventrikül hacmini 24 haftalık normal fetusta 4 ml, 28 haftalık normal fetusta ise 9.7 ml olarak 

ölçülmüştür (138). Bu çalışmada lateral ventrikül çapı 21 mm olan 37 haftalık fetusun toplam 

ventrikül hacmi 98.5 ml olarak bulunmuştur (138). 
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Grossman ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptıkları çalışmanın sonuçlarına göre, 

lateral ventriküllerin hacmi 25-41. gestasyon haftaları arasında belirgin bir değişiklik 

göstermezken normal fetuslarda serebral ve serebellar parankim hacimleri gestasyonel yaş ile 

birlikte giderek artar (139). ‘Lateral ventriküllerin hacminin parankim hacmine oranı’ normal 

fetuslarda 4.4%±0.56 (mean±SEM, N=27), ventrikülomegalili fetuslarda 34.3%±17.6 (N=6, 

p<0.0001) olarak bulunmuştur (139). Bu çalışmanın sonuçlarına göre ‘Ventriküler asimetri 

yüzdesi’ ve ‘lateral ventriküllerin hacminin parankim hacmine oranı’ beyin patolojilerine çok 

duyarlı parametrelerdir (139). 

Kazan Tannus ve arkadaşları 2007 yılında 50 fetus ile yaptıkları çalışmada, 

supratentorial parankim hacminim, ventrikül hacminin ve serebellum hacminin gestasyonel 

yaş ile direk ilişkili olduğunu bulmuşlardır (135). Parankim hacminin her gestasyon 

haftasında bir öncekine göre %16, ventrikül hacminin ise %4 arttığını bildirmişlerdir (135). 

Aynı çalışmada normal olgularla ventrikülomegalili olgular karşılaştırıldığında ventrikül 

hacimlerinde anlamlı farklılık saptanmıştır (135). 

Fetal MRG ile ventrikül ve parankim hacimleri güvenilir bir şekilde hesaplanabilir 

(135, 136). Ancak ventrikül ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerini araştıran sınırlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır ve halen devam etmekte olan çalışmalar vardır. 
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3. GEREÇ  VE YÖNTEM  

Prenatal Değerlendirme: 

  Fetal MRG’ ye temel olarak serebral anomalilerin araştırılması amacıyla başvurulur. 

Ancak günümüzde antenatal tanıda MRG, USG gibi rutin olarak kullanılmamaktadır. Bu 

çalışmada, Aralık 2007 ve Eylül 2009 tarihleri arasında, obstetrik USG ile ventrikülomegali 

saptanan, fetal yaş ortalaması 24.7 gebelik haftası (17-36. gebelik haftası arasında) olan 39 

gebe çalışma kapsamına alındı.  

İncelemeyi yapan uzman doktor tarafından 2. trimester obstetrik tarama rehberi 

doğrultusunda fetal yaş tayini, fetal anatomik değerlendirme ve malformasyon taraması 

yapıldı. Fetal baş, yüz, diafragma, kalp, ana damarlar, abdomen, vertebral kolon ve 

ekstremiteler değerlendirildi. Lateral ventrikül çapları kaydedildi. Proba uzak olan lateral 

ventrikül çapı talamus seviyesinin üzerinde atrium (lateral ventrikülün posterior hornu ile 

gövdesinin birleşme yeri) düzeyinden, septum pellusidumu içeren transvers kesitten, 

ventrikülün uzun aksına dik olacak şekilde luminal marjinlerden ölçüldü. Lateral ventrikül 

çapı 10 mm ve üzerinde olan olgulara ventrikülomegali tanısı konuldu. 10-15 mm arası hafif, 

15 mm ve üzeri ağır ventrikülomegali olarak değerlendirildi.  

      3. ventrikül çapı aksial planda ölçüldü. 3.5 mm üzeri patalojik kabul edildi. 4. 

ventrikül çapı aksial kesitte değerlendirildi. Anteroposterior çapı 4.8 mm’ nin üzerinde olanlar 

patalojik kabul edildi. 

Ek olarak hastanın yapılan diğer laboratuar inceleme bulguları kaydedildi (kromozom 

analizi, konjenitel enfeksiyon tarama testi, 1. Trimester tarama testi ve 2. Trimester tarama 

testi).  

   MRG, ultrasonografik inceleme ile aynı günde veya bir gün sonra, 1.5 T MR cihazında 

(Philips Intera Achieva  ve Philips Intera), vücut sarmalı kullanılarak yapıldı. Çekim 

esnasında gebeler sırt üstü pozisyonda yatırıldı. Yaklaşık 30 dakika süren incelemelerde 

maternal sedasyon kullanılmadı. 

Fetusu lokalize etmek için aksiyal, koronal ve sagital planda öncü görüntüler 

alındı. İlk sekans için kesit planı bu görüntülerle belirlendi. İnceleme sırasında her sekans bir 

önceki sekansın görüntüleri üzerinde planlandı. T2 ağırlıklı HASTE (Half-fourier single shot 

turbo spin eko) sekansı (TR: 5000, TE: 200, sapma açısı: 90 derece, kesit kalınlığı: 3 mm, 

matriks: 256, FOV: 250, RFOV: 100, NSA: 1) ve T2 ağırlıklı single shot sekansı kullanıldı 
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(TR: 839, TE: 80, sapma açısı: 90 derece, kesit kalınlığı: 40 mm, matriks: 256, FOV: 250, 

RFOV: 100, NSA: 1). 

  Fetal patolojilerin çoğu konjenital malformasyonlarla ilişkili olduğundan kontrast 

madde endikasyonu nadiren bulunur. Bizim incelemelerimizde de intravenöz kontrast madde 

kullanılmadı. 

     MR incelemeleri deneyimli pediatrik radyolog tarafından değerlendirildi. Varsa MSS 

ve MSS dışı anomaliler kaydedildi. Her iki lateral ventrikül çapı koroid pleksuslar 

düzeyindeki koronal kesitte ölçüldü. Atrium çapı 10 mm ve üzerinde ise ventriküller dilate 

kabul edildi. Lateral ventrikül çapı 15 mm’ nin altında olan olgular hafif dilatasyon, 15 mm ve 

üzerinde olan olgular ağır dilatasyon grubuna dahil edildi. Her iki lateral ventrikül çapı 

arasındaki fark 2 mm’ nin üzerinde ise dilatasyon asimetrik kabul edildi. 3. ventrikül çapı 

koronal planda ölçüldü. 4 mm üzeri patalojik kabul edildi. 4. ventrikül çapı sagital kesitte 

değerlendirildi. Anteroposterior çapı 7 mm’ nin üzerinde olanlar patalojik kabul edildi.  

Hacim hasaplamaları için elde edilen MR görüntüleri post processing iş istasyonunda 

(Philips, View forum R5.1) DICOM formatında analiz edildi. Serilerin sagital, koronal veya 

aksial planlardan herhangi birinin en iyi ve hareketsiz olanı ve tüm beyni içereni seçildi. 3 

mm kesit kalınlığı ile elde edilmiş görüntülerin 1 mm kesit kalınlığı ile reformat görüntüleri 

oluşturuldu. Segmentasyon manuel olarak her bir kesit üzerinde ‘regions of interest’ (ROI) 

elle çizilerek yapıldı (Resim 1a ve 1b). Supratentorial bölgede ventriküllerin hacmi ve 

serebral hacim ayrı ayrı hesaplandı. Supratentorial parankim hacmi, serebral hacimden 

ventrikül hacmi çıkartılarak elde edildi. Supratentorial parankim hacmi ve ventrikül hacmi 

kaydedildi.  

 

  a      b 
Resim 1a ve 1b: Her iki serebral hemisfer ve lateralventrikül ROI’ lerinin elle çizilmesi. a, 25 haftalık olgu. b, 

29 haftalık olgu. 
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‘Ventrikül/parankim hacim oranı’, ölçülen ventrikül hacmi/parankim hacmi x 100 

formülü, ‘Ventriküler asimetri yüzdesi’, ‘(daha geniş olan ventrikül hacmi/daha dar olan 

ventrikül hacmi −1) × 100’ formülü ile hesaplandı.   

 

Postnatal Değerlendirme: 

  Yaşayan infantlar pediatri uzmanı tarafından takip edildi. Nörofizyolojik 

değerlendirmeleri ‘Denver testi’, işitme testi, transfontanel USG, boy, kilo ve baş çevresi 

ölçümleri ile yapıldı. Gerekli görülen olgulara beyin BT veya beyin MR incelemeleri yapıldı. 

Sosyal nedenlerle, takip için hastaneye gelmeyen olgular telefon görüşmesinde anket soruları 

ile değerlendirildi (Tablo 1). Anket, Ouahba ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptıkları izole 

hafif ventrikülomegali prognozunu araştırdıkları çalışmada kullandıkları sorular modifiye 

edilerek oluşturuldu. 

 
Tablo 1: Postnatal takipte kullanılan anket soruları.  

 

Çocuğunuzun herhangi bir sağlık problemi var mı? 

Çocuğunuz bir pediatri uzmanı tarafından değerlendirildi mi? Değerlendirildi ise başvuru 
sebebi nedir? 

Çocuğunuz hastaneye yatmasını gerektiren bir sağlık problemi oldu mu? Olduysa ne? 

Çocuğunuzun kilosu ve boyu yaşıtlarına göre nasıl? 

Çocuğunuzun baş çevresi ölçümleri yaşıtlarına göre nasıl? 

Çocuğunuz ilk kez ne zaman güldü? 

Çocuğunuz ilk kez ne zaman eşyaları yakaladı? 

Çocuğunuz ilk kez ne zaman desteksiz oturdu? 

Çocuğunuz ilk sözcüklerini ne zaman söyledi? 

Çocuğunuz ilk kez ne zaman cümle kurdu? 

Doğum sonrası herhangi bir görüntüleme yöntemi yapıldı mı? ( transfontanel USG, beyin 
MRG, Beyin BT gibi) 

Doğum sonrası herhangi bir test yapıldı mı? ( gelişim testi, işitme testi gibi) 
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Pediatri uzmanının değerlendirmesine ve yapılan anket sonuçlarına göre hastalar 

sağlıklı, motor mental retarda ve hafif motor mental retarde olmak üzere üç gruba ayrıldı. 

Prenatal dönemde takip edilen gebeliklerin konsey kararı ile sonlandırılanlar, 

intrauterin ölümle sonuçlananlar, canlı doğup postnatal ilk saatlerde ex olanlar ve postnatal 

takiplerinde ağır derecede motor mental retardasyon saptanan olgular kötü prognoz grubuna 

dahil edildi. Hafif derecede motor mental retardasyon saptanan olgular ve sağlıklı olanlar iyi 

prognoz grubuna dahil edildi. 

Elde edilen verilerin analizi bilsayar programında yapıldı. Bağımlı gruplarda Mann-

Whitney U testi, Mc Nemar Ki Kare testi, Kappa analizi, Korelasyon analizi uygulandı. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p < 0.05 alındı.  
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4. BULGULAR 
 

   Çalışmamıza dahil olan 39 olgunun ultrasonografik incelemesinde 21 tanesinde hafif, 

18 tanesinde ağır ventrikülomegali saptanmıştır. USG ile ölçülen lateral ventrikül çap 

ortalaması hafif ventrikülomegali grubunda 11.8 mm, ağır ventrikülomegali grubunda 20.8 

mm olarak bulunmuştur. Ultrasonografik olarak 3. ventrikül dilatasyonu olan 3 olgu (olgu no: 

1, 2, 8), 4. ventrikül dilatasyonu olan 3 olgu (olgu no: 9, 19, 26) bulunmaktadır.  

 Olguların gestasyonel yaş ortalamaları 24.67 hafta (17-40. haftalar arasında) olup hafif 

ventrikülomegalili olguların gestasyonel yaş ortalaması 24.52, ağır ventrikülomegalili 

olguların gestasyonel yaş ortalaması 24.83’ dur (Tablo: 2). 

 
TABLO  2: Hafif ve ağır derecede ventrikülomegalili olguların gestasyonel yaş ortalamaları. 

Ventrikülomegali derecesi Gestasyonel yaş ortalaması n 

Hafif 24.52 21 

Ağır 24.83 18 

Total 24.67 39 

 

 

Olguların 25 tanesi bize izole ventrikülomegali klinik bilgisi ile başvururken 14 

tanesinde USG ile ek anomaliler saptanmıştır. Bunlardan 11 tanesinde (%.78.57) eşlik eden 

MSS anomalileri (1 tanesinde korpus kallozum hipoplazisi; 1 tanesinde oksipital ödem; 1 

tanesinde spina bifida; 1 tanesinde posterior fossa kisti; 1 tanesinde Dandy Waker 

malformasyonu; 1 tanesinde vermis hipoplazisi, korpus kallozum agenezisi ve kortikal 

displazi; 1 tanesinde nöral tüp defekti ve dermal sinüs; 1 tanesinde korpus kallozum agenezisi; 

1 tanesinde serebral gelişme geriliği; 1 tanesinde torakolomber meningosel; 1 tanesinde Chiari 

II malformasyonu), 6 tanesinde (%.42.86) eşlik eden MSS dışı anomaliler (1 tanesinde 

bilateral multikistik böbrek ve anhidramnioz, 1 tanesinde unilateral plevral efüzyon; 1 

tanesinde rudimenter ayak parmağı ve sandal gap; 1 tanesinde vertebral kolon distorsiyonu; 1 

tanesinde club foot; 1 tanesinde yarık damak - dudak ve intrauterin büyüme geriliği) 

tariflenmiştir. Olguların fetal USG bulguları Tablo 3’te özetlenmiştir.  
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TABLO 3: Olguların fetal USG bulguları, LVÇ: lateral ventrikül çapı, VM: ventrikülomegali, MSS: merkezi 

sinir sistemi. 

Olgu 
no 

Ultrasonografi bulguları 
LVÇ (mm) 3. ve/veya 4. 

ventrikül 
dilatasyonu 

Eşlik eden MSS anomalisi 
 Hafif 

VM 
Ağır 
VM 

1 13  3. ventrikül  
2  17 3. ventrikül  
3 11    
4 10    
5 13   Korpus kallozum hipoplazisi 
6 11   Oksipital ödem 
7 12   Spina bifida 
8  30 3. ventrikül  
9  15 4. ventrikül Posterior fossa kisti 
10 11    
11  17   
12  15   
13 14   Vermis hipoplazisi, 4. ventrilül ile ilişkili post 

fossa kisti (Dandy Walker malformasyonu) 
14  15   
15  17   
16  27   
17 10    
18  22   
19 13  4. ventrikül Vermis hipoplazisi, korpus kallozum agenezisi, 

kortikal displazi 
20 14    
21 12    
22 10    
23  40   
24 11   Nöral tüp defekti, dermal sinüs 
25 12   Korpus kallozum agenesi 
26 14  4. ventrikül  
27  30   
28 11    
29 12   Serebral gelişme geriliği 
30  20   
31 11    
32  23   
33  17   
34  19   
35  15   
36 12    
37  15   
38  20  Torakolomber meningosel 
39 11   Küçük posterior fossa (Chiari II malformasyonu) 
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Maternal yaş ortalaması 26.38 olup (17-40 arasında) olguların 18 tanesi primipar, 21 

tanesi multipardır. Önceden abortusu olan olgu sayısı 14’ tür. Bunlardan 3 olguda nedenin 

hidrosefali olduğu bilinmektedir. Olguların yaşayan çocuklarının 1 tanesinde (olgu no: 6) 

mikrosefali mevcut olup 1 tanesi (olgu no: 28) hidrosefali nedeniyle ex olmuştur. Diğer 

çocuklar sağlıklıdır. 

      Yapılan laboratuar incelemelerinde olguların hepsinin toksoplazma ve rubella, 15 

olguda CMV bağışıklık durumuna bakılmıştır. Aktif enfeksiyon bulgusu Ig M pozitifliği 

saptanan olgu bulunmamaktadır. 

      5 olguya 1. Trimestr tarama testi, 23 olguya 2. Trimestr tarama testi, 7 olguya her ikisi 

birden yapılmıştır. Bir olgunun (olgu no: 7) 2’li test sonucu, 5 olgunun (olgu no: 12, 13, 18, 

26, 38) 3’lü test sonucu yüksek riskli çıkmıştır. Amniyosentez yapılan 11 olgunun 1 tanesinde 

(olgu no: 36) 19. kromozomda delesyon saptanmıştır. Diğer 10 olguda kromozom anomalisi 

saptanmamıştır.  

MRG ile olguların 20 tanesinde hafif (%51.28), 19 tanesinde (%.48.72) ağır 

ventrikülomegali saptanmıştır. USG ile hafif ventrikülomegali tanısı alan 13 nolu olgunun 

MRG’ de ağır ventrikülomegalisi olduğu görülmüştür. Diğer olgularda ise ventikülomegali 

derecesi açısından US ile MR bulguları arasında fark bulunmamaktadır. 

Sağ lateral ventrikül çap ortalaması 14.9 mm (5-33.6 mm), sol lateral ventrikül çap 

ortalaması 15.8 mm (4-41 mm) dir. 3. ventrikül dilatasyonu olan 5 olgu (olgu no: 2, 11, 25, 

30, 37), 4. ventrikül dilatasyonu olan 1 olgu (olgu no: 19) bulunmaktadır.  

Asimetrik ventrikülomegali 9 olgu saptanmıştır. 6 olguda ise ventrikülomegali 

unilateraldir. Unilateral ventrikülomegali saptanan olguların 3 tanesinde dilatasyon sağ lateral 

ventrikülde, 3 tanesinde sol lateral ventriküldedir.  

      Ağır ventrikülomegalili olguların 11 tanesinde (%61.11) (1 tanesinde grade 3 germinal 

matriks kanaması; 1 tanesinde grade 1 germinal matriks kanaması; 1 tanesinde serebellar 

hipoplazi; 1 tanesinde Dandy Walker malformasyonu, infraoksipital meningosel ve grade 1 

germinal matriks kanaması; 1 tanesinde korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde serebral 

sulkal gelişme geriliği ve vermis hipoplazisi; 2 tanesinde serebral sulkal gelişme geriliği; 1 

tanesinde parsiyel korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde serebral sulkal gelişme geriliği ve 

septum pellusidum agenezisi; 1 tanesinde Chiari II malformasyonu ve torakolomber 

meningosel), hafif ventrikülomegalili olguların 5 tanesinde (%23.81) (1 tanesinde serebral 

sulkal gelişme geriliği ve serebellar hipoplazi; 1 tanesinde sağ frontoparietal kortikal displazi 

ve vermis hipoplazisi; 1 tanesinde korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde semilobar 

holoprozensefali ve korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde Chiari II malformasyonu ve 
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lubosakral posterior füzyon defekti) ventrikülomegaliye ek MSS anomalisi saptanmıştır. 

Olgulardan iki tanesinde MSS dışı anomaliler olduğu görülmüştür. Bunladan birinde (olgu no: 

13) bilateral polikistik böbrek anomalisi, diğer olguda (olgu no: 16) ise sağ akciğer 

hipoplazisi görülmüştür. Olguların fetal beyin MRG bulguları Tablo 4’ te özetlenmiştir. 

 
TABLO 4: Olguların fetal beyin MRG bulguları, LVÇ: lateral ventrikül çapı, MSS: merkezi sinir sistemi 

anomalisi. 

Olgu 
no 

LVÇ Asimetrik veya 
unilateral 

ventrikülomegali 

3. ve/veya 
4. ventrikül 
dilatasyonu 

Eşlik eden MSS anomalisi 
Sağ 

(mm) 
Sol 

(mm) 
1 11.4 10.5    
2 15.0 15.8  3. ventrikül  
3 11.4 12.2    
4 12.6 11.0    
5 14.8 14.6    
6 12.1 12.0   Parankimal-sulkal gelişme 

geriliği 
serebellar hipoplazi 

7 11.0 11.0    
8 33.6 32.7   Grade 3 germinal matriks 

kanaması 
9 15.3 16.7   Grade 1 germinal matriks 

kanaması 
10 5 12.3 unilateral   
11 18.0 17.8  3. ventrikül  
12 15.4 16.1   Serebellar hipoplazi 
13 16.1 10.3 asimetrik  Grade 1 germinal matriks 

kanaması, DWM, oksipital 
meningosel 

14 16.2 15.3    
15 18.8 19.1   Korpus kallozum agenezisi 
16 28.7 26.6 asimetrik   
17 12.0 12.0    
18 23.3 19.4 asimetrik  Sulkasyon geriliği, vermis 

hipoplazisi 
19 5 13.4 unilateral 4. ventrikül Sağ frontoparietal displazi, 

vermis hipoplazisi 
20 14.0 8 unilateral   
21 10.8 12.3    
22 13.0 8.6 unilateral   
23 14.7 41.0 asimetrik   
24 12.1 11.5    
25 12.8 11.2  3. ventrikül  
26 13.9 14.8   Korpus kallozum agenezisi 
27 30.0 31.0   Sulkasyon geriliği 
28 11.0 10.0    
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29 12.0 11.0    
30 17.3 21.1 asimetrik 3. ventrikül Sulkasyon geriliği 
31 9 10.7 unilateral   
32 15.8 23.6 asimetrik  Korpus kallozum parsiyel 

agenezisi 
33 16.6 18.7 asimetrik  Sulkasyon geriliği, septum 

pellusidum agenezisi 
34 15.5 19.8 asimetrik   
35 15.2 4 unilateral   
36 12.8 12.9   Semilobar holoprozensefali, 

korpus kallozum agenezisi 
37 14.4 15.3  3. ventrikül  
38 14.0 21.0 asimetrik  Chiari II, torakolomber 

meningosel 
39 12.0 11.0   Chiari II, lumbosakral posterior 

füzyon defekti 
 

 

 

Yapılan hacim ölçümlerinde olguların supratentorial parankim hacmi ortalama 84.94 

cm3 (9.9-282.7 cm3 arası), supratentorial ventrikül hacmi 31.34 cm3 (5.7-157.3 cm3 arası) 

bulunmuştur. ‘Ventrikül/parankim hacim oranı’ ortalaması 50.85 (7.7-201 arası), ventriküler 

asimetri yüzdesi ortalaması 33.96 (0-280 arası) olarak hesaplanmıştır (Tablo 5). 

 
TABLO 5: Fetal beyin MRG ile yapılan hacim ölçümleri ve hesaplamaları. 

Olgu no Parankim 
hacmi (cm3) 

Ventrikül 
hacmi (cm3) 

Ventrikül/parankim 
hacim oranı (%) 

Ventriküler asimetri 
yüzdesi (%) 

1 55.2 10.5 19 8.6 
2 32.5 21.3 65.5 5.3 
3 57.4 14.5 25.3 7.0 
4 199.3 19.2 9.6 14.5 
5 115.2 19.7 17.1 1.4 
6 12.7 8.6 67.7 0.8 
7 37.4 7.8 20.8 0 
8 282.7 157.3 55.6 2.8 
9 93.6 27.5 29.4 9.2 

10 165.8 12.7 7.7 146 
11 71.0 33.4 47.0 1.1 
12 29.8 18.4 61.7 4.5 
13 92.7 22.2 24.0 56.3 
14 213.3 27.8 13.0 5.9 
15 227.7 40.3 17.7 1.6 
16 118.4 105.6 81.9 7.9 
17 115.8 20.3 17.5 0 
18 40.1 50.6 126.2 20.1 
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19 45.8 5.7 12.4 168 
20 58.2 12.6 21.6 75 
21 51.8 11.3 21.8 13.9 
22 56.5 8.9 15.8 51.2 
23 69.4 135.7 195.5 179 
24 29.7 10.8 36.4 5.2 
25 23.4 24.3 103.8 14.3 
26 71.6 14.6 20.4 6.5 
27 76.1 110.9 145.7 3.3 
28 68.2 9.0 13.2 10 
29 111.4 17.6 15.8 9 
30 25.6 34.3 133.9 22 
31 97.9 13.8 14.1 18.9 
32 41.9 35.3 84.2 49.4 
33 44.4 30.8 69.4 12.7 
34 129.8 28.5 22.0 27.7 
35 146.8 16.2 11.0 280 
36 113.1 14.1 12.5 0.8 
37 9.9 19 201.0 6.2 
38 57 36.7 64.4 50 
39 23.4 14.4 61.5 9.1 

 

 

Prenatal dönemde gebeliklerin 12 tanesi ‘Prenataloji Konseyi’ kararı ile 

sonlandırılmıştır. 3 tanesi intrauterin ölümle sonuçlanmıştır. Canlı doğan 24 olgunun 2 tanesi 

(olgu no: 13, 16) postnatal ilk saatlerde ex olmuştur. Yaşayan 22 tane olgunun postnatal 

dönemde ortalama 11.09 ay süresince (4-22 ay) kontrolleri yapılmıştır. Hidrosefali nedeniyle 

3 olguya (olgu no: 9, 11, 23) ventriküloperitoneal şant kateteri takılmıştır. 11 nolu olgu 8 

aylıkken kateter enfeksiyonu nedeniyle ex olmuştur. Kateter enfeksiyonu nedeniyle ex olan 

olgu da dahil olmak üzere 4 olguda (%18.18) (olgu no: 1, 9, 11, 23) ağır derecede, 2 olguda 

(%9.09) (olgu no: 15, 30) hafif derecede motor mental retardasyon (MMR) saptanmıştır. 

Kalan 16 olgunun (%72.73) motor mental gelişimleri normal olarak değerlendirilmiştir. Tablo 

6’da hastaların prognozları ve takip süreleri yer almaktadır. 
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TABLO 6: Olguların prognozu ve takip süreleri, MMR: motor mental retardasyon, İU: intrauterin,  

VP: ventriküloperitoneal. 

Olgu 
no 

Prognoz Takip süresi (ay) 

1 Ağır MMR 22 
2 22. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
3 Sağlam çocuk 18 
4 Sağlam çocuk 19 
5 28. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
6 30. haftada İU ex oldu - 
7 Sağlam çocuk 16 
8 Sağlam çocuk 19 
9 Ağır MMR - VP şantlı 16 

10 Sağlam çocuk 19 
11 Ağır MMR - Şant enfeksiyonu nedeniyle 8 

aylıkken ex. 
10.5 

12 38. haftada İU ex oldu - 
13 Postpartum 3. saatte ex oldu - 
14 Sağlam çocuk 11 
15 Hafif  MMR 12 
16 Postpartum 2. saatte ex oldu - 
17 Sağlam çocuk 9.5 
18 21. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
19 23. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
20 Sağlam çocuk 9 
21 23. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
22 32. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
23 Ağır MMR - VP şantlı 9 
24 Sağlam çocuk 8.5 
25 Sağlam çocuk 7 
26 Sağlam çocuk 6.5 
27 28. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
28 Sağlam çocuk 8.5 
29 Sağlam çocuk 6 
30 Hafif  MMR 4.5 
31 Sağlam çocuk 4 
32 24. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
33 27. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
34 Sağlam çocuk 5 
35 Sağlam çocuk 4 
36 37. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
37 21. haftada İU ex oldu - 
38 24. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
39 19. haftada konsey kararıyla sonlandırıldı - 
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 Prenatal dönemde takip edilen gebeliklerinden konsey kararı ile sonlandırılan, 

intrauterin ex olan, canlı doğup postnatal ilk saatlerde ex olan ve postnatal takiplerinde ağır 

motor mental retardasyon (MMR) saptanan toplam 21 olgu (%53.85) kötü prognoz grubuna 

dahil edilmiştir. Hafif derecede MMR saptanan ve sağlıklı olan toplam 18 olgu (%46.15) iyi 

prognoz grubuna dahil edilmiştir. 

 
TABLO 7: USG’ de saptanan ventrikülomegali derecesi ile ventrikül hacmi, parankim hacmi ve 

‘ventrikül/parankim hacim oranı’ ilişkisi. 

 

Ventrikülomegali 

Ventrikül 

hacmi (cm3) 

Parankim 

hacmi (cm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Hafif 

 n=21 

13.93  

(± 5.04) 

76.31  

(± 47.96) 

26.57  

(± 23.39) 

Ağır 

n=18 

51.64  

(± 43.64) 

95.00  

(± 77.81) 

79.17  

(± 58.91) 

*p 0.000 0.632 0.001 

*Mann-Whitney U 

 

 

USG’de hafif derecede ventrikülomegali saptanan 21 olgunun ventrikül hacimleri 

ortalaması 13.93 cm3 (± 5.04), ağır derecede ventrikülomegali saptanan 18 olgunun ventrikül 

hacimleri ortalaması 51.64 cm3 (± 43.64) olarak bulunmuştur. Hafif ve ağır derecede 

ventrikülomegalili grupların ventrikül hacimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0.000).  

USG’de hafif derecede ventrikülomegali saptanan 21 olgunun parankim hacimleri 

ortalaması 76.31 cm3 (± 47.96), ağır derecede ventrikülomegali saptanan 18 olgunun 

parankim hacimleri ortalaması 95.00 cm3 (± 77.81) olarak bulunmuştur. Hafif ve ağır 

derecede ventrikülomegalili grupların parankim hacimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0.632).  

USG’de hafif derecede ventrikülomegali saptanan 21 olgunun ventrikül/parankim 

hacim oranları ortalaması 26.57 (± 23.39), ağır derecede ventrikülomegali saptanan 18 

olgunun ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 79.17 (± 58.91) olarak bulunmuştur. 

Hafif ve ağır derecede ventrikülomegalili grupların ventrikül/parankim hacim oranları 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.001).  
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TABLO 8: Fetal MRG ile saptanan eşlik eden MSS anomalisi bulunması ile ventrikül hacmi, parankim hacmi 

ve ‘ventrikül/parankim oranı’ ilişkisi, MSS: merkezi sinir sistemi. 

Eşlik eden 

MSS anomalisi 

Ventrikül  

hacmi (cm3) 

Parankim  

hacmi (cm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Bulunmayan 

 n=23 

26.11 

(± 30.92) 

88.45  

(± 55.59) 

43.32  

(± 54.58) 

Bulunan 

n=16 

38.86  

(± 40.08) 

79.89  

(± 74.68) 

61.67  

(± 43.23) 

*p 0.077 0.311 0.056 

*Mann-Whitney U 

 

 

MRG’ de eşlik eden MSS anomalisi bulunmayan 23 hastanın ventrikül hacimleri 

ortalaması 26.11 cm3 (± 30.92), eşlik eden MSS anomalisi bulunan 16 olgunun ventrikül 

hacimleri ortalaması 38.86 cm3 (± 40.08) olarak bulunmuştur. Eşlik eden MSS anomalisi 

bulunmayan ve bulunan grupların ventrikül hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.077). 

MRG’ de eşlik eden MSS anomalisi bulunmayan 23 olgunun parankim hacimleri 

ortalaması 88.45 cm3 (± 55.59), eşlik eden MSS anomalisi bulunan 16 olgunun parankim 

hacimleri ortalaması 79.89 cm3 (± 74.68) olarak bulunmuştur. Eşlik eden MSS anomalisi 

bulunmayan ve bulunan grupların parankim hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.311). 

MRG’ de eşlik eden MSS anomalisi bulunmayan 23 hastanın ventrikül/parankim 

hacim oranları ortalaması 43.32 (± 54.58), eşlik eden MSS anomalisi bulunan 16 hastanın 

ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 61.67 (± 43.23) olarak bulunmuştur. Eşlik eden 

MSS anomalisi bulunmayan ve bulunan grupların ventrikül/parankim hacim oranları 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.056). 
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TABLO 9: 3. ve/veya 4. ventrikül dilatasyonu ile ventrikül hacmi, parankim hacmi ve ‘ventrikül/parankim 

oranı’ ilişkisi. 

3. ve/veya 4. 

ventrikül 

dilatasyonu 

Ventrikül  

hacmi (cm3) 

Parankim  

hacmi (cm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Bulunmayan 

 n=33 

32.85  

(± 37.76) 

94.07  

(± 64.26) 

43.02  

(± 43.58) 

Bulunan 

n=6 

23.00  

(± 10.54) 

34.70  

(± 21.31) 

93.93  

(± 67.55) 

*p 0.726 0.009 0.073 

*Mann-Whitney U 

 

 

MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan 33 olgunun ventrikül 

hacimleri ortalaması 32.85 cm3 (± 37.76), 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanan 6 

olgunun ventrikül hacimleri ortalaması 23.00 cm3 (± 10.54) olarak bulunmuştur. MRG’ de 3. 

ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan ve saptanan grupların ventrikül hacimleri 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.726). 

MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan 33 olgunun parankim 

hacimleri ortalaması 94.07 cm3 (± 64.26), 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanan 6 

olgunun parankim hacimleri ortalaması 34.70 cm3 (± 21.31) olarak bulunmuştur. MRG’ de 3. 

ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan ve saptanan grupların parankim hacimleri 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.009). 

MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan 33 olgunun 

ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 43.02 (± 43.58), 3. ve/veya 4. ventrikülde 

dilatasyon saptanan 6 olgunun ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 93.93 (± 67.55) 

olarak bulunmuştur. MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan ve saptanan 

grupların ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0.073). 
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TABLO 10: Simetrik ve asimetrik ventrikülomegali ile ventrikül hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikül/parankim 

hacim oranı’ ve ‘ventriküler asimetri yüzdesi’ ilişkisi. 

 

Ventrikülomegali 

Ventrikül  

hacmi (cm3) 

Parankim  

hacmi (cm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Ventriküler 

asimetri yüzdesi 

Simetrik 

 n=30 

24.75  

(± 31,32) 

89.77  

(± 69,07) 

39.39  

(± 43,61) 

19.69  

(± 36.70) 

Asimetrik 

n=9 

53.30 

(± 39.66) 

68.81  

(± 36.91) 

89.06  

(± 55.36) 

81.54  

(± 145.69) 

*p 0.000 0.641 0.002 0.003 
*Mann-Whitney U 

 

 

MRG’ de simetrik ventrikülomegali saptanan 30 olgunun ventrikül hacimleri 

ortalaması 24,75 cm3 (± 31,32), asimetrik ventrikülomegali saptanan 9 olgunun ventrikül 

hacimleri ortalaması 53,30 cm3 (± 39,66) olarak bulunmuştur. Simetrik ve asimetrik 

ventrikülomegalili grupların ventrikül hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0.000). 

MRG’ de simetrik ventrikülomegali saptanan 30 olgunun parankim hacimleri 

ortalaması 89,77 cm3 (± 69,07), asimetrik ventrikülomegali saptanan 9 olgunun parankim 

hacimleri ortalaması 68,81 cm3 (± 36,91) olarak bulunmuştur. Simetrik ve asimetrik 

ventrikülomegalili grupların parankim hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.641). 

MRG’ de simetrik ventrikülomegali saptanan 30 olgunun ventrikül ventrikül/parankim 

hacim oranları ortalaması 39,39 (± 43,61), asimetrik ventrikülomegali saptanan 9 olgunun 

ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 89,06 (± 55,36) olarak bulunmuştur. Simetrik ve 

asimetrik ventrikülomegalili grupların ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.002). 

MRG’ de simetrik ventrikülomegali saptanan 30 olgunun ventriküler asimetri 

yüzdeleri ortalaması 19,69 (± 36,70), asimetrik ventrikülomegali saptanan 9 olgunun 

ventriküler asimetri yüzdeleri ortalaması 81,54 (± 145,69) olarak bulunmuştur. Simetrik ve 

asimetrik ventrikülomegalili grupların ventriküler asimetri yüzdeleri ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.003). 
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TABLO 11: Unilateral ve bilateral ventrikülomegali ile ventrikül hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikül/parankim 

oranı’ ve ‘ventriküler asimetri yüzdesi’ ilişkisi. 

 

Ventrikülomegali 

Ventrikül  

hacmi (cm3) 

Parankim  

hacmi (cm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Ventriküler 

asimetri yüzdesi 

Bilateral 

n=33 

34.92  

(± 37.02) 

83.08  

(± 65.81) 

57.59  

(± 52.11) 

29.62  

(± 80.60) 

Unilateral 

n=6 

11.65  

(± 3.75) 

95.17 

(± 50.91) 

13.77  

(± 4.73) 

57.83 

(± 68.51) 

*p 0.007 0.350 0.003 0.129 
*Mann-Whitney U 

 

 

MRG’ de bilateral ventrikülomegali saptanan 33 olgunun ventrikül hacimleri 

ortalaması 34,92 cm3 (± 37,02), unilateral ventrikülomegali saptanan 6 olgunun ventrikül 

hacimleri ortalaması 11,65 cm3 (± 3,75) olarak bulunmuştur. Bilateral ve unilateral 

ventrikülomegalili grupların ventrikül hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0.007). 

MRG’ de bilateral ventrikülomegali saptanan 33 olgunun parankim hacimleri 

ortalaması 83,08 cm3 (± 65,81), unilateral ventrikülomegali saptanan 6 olgunun parankim 

hacimleri ortalaması 95,17 cm3 (±50,91) olarak bulunmuştur. Bilateral ve unilateral 

ventrikülomegalili grupların parankim hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.350). 

MRG’ de bilateral ventrikülomegali saptanan 33 olgunun ventrikül ventrikül/parankim 

hacim oranları ortalaması 57,59 (± 52,11), unilateral ventrikülomegali saptanan 6 olgunun 

ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 13,76 (± 4,73) olarak bulunmuştur. Bilateral ve 

unilateral ventrikülomegalili grupların ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.003). 

MRG’ de bilateral ventrikülomegali saptanan 33 olgunun ventriküler asimetri 

yüzdeleri ortalaması 29,62 (± 65,81), unilateral ventrikülomegali saptanan 6 olgunun 

ventriküler asimetri yüzdeleri ortalaması 95,17 (± 50,91) olarak bulunmuştur. Bilateral ve 

unilateral ventrikülomegalili grupların ventriküler asimetri yüzdeleri ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.129). 
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TABLO 12: Prognoz ile ventrikül hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikül/parankim oranı’ ve ‘ventriküler asimetri 

yüzdesi’ ilişkisi. 

 

Prognoz 

Ventrikül  

hacmi (mm3) 

Parankim  

hacmi (mm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Ventriküler 

asimetri yüzdesi 

Kötü 

 n=21 

35.27  

(± 36.46) 

59.55  

(± 32.39) 

67.80  

(± 56.49) 

38.80  

(± 99.79) 

İyi 

n=18 

26.76  

(± 33.76) 

114.56  

(± 77.46) 

31.08  

(± 34.18) 

28.32  

(± 45.47) 

*p 0.430 0.022 0.009 0.757 

*Mann-Whitney U 

 

 

Prognozu kötü olan 21 olgunun ventrikül hacimleri ortalaması 35.27 (± 36.46), 

prognozu iyi olan 18 olgunun ventrikül hacimleri ortalaması 26.76 (± 33.76) olarak 

bulunmuştur. Kötü ve iyi prognozlu grupların ventrikül hacimleri ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.430). 

Prognozu iyi olan 21 olgunun parankim hacimleri ortalaması 59.55 (± 32.39), 

prognozu iyi olan 18 olgunun parankiml hacimleri ortalaması 114.56 (± 77.46) olarak 

bulunmuştur. Kötü ve iyi prognozlu grupların parankim hacimleri ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.022). 

Prognozu iyi olan 21 olgunun ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 67.80     

(± 56.49), prognozu iyi olan 18 olgunun ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması 31.08 

(± 34.18) olarak bulunmuştur. Kötü ve iyi prognozlu grupların ventrikül/parankim hacim 

oranları ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.009). 

Prognozu kötü olan 21 hastanın ventriküler asimetri yüzdeleri ortalaması 38.80  

(± 99.79), prognozu iyi olan 18 hastanın ventriküler asimetri yüzdeleri ortalaması 28.32        

(± 45.47) olarak bulunmuştur. Kötü ve iyi prognozlu grupların ventriküler asimetri yüzdeleri 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.757). 
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TABLO 13: USG ve MRG ile ölçülen lateral ventrikül çapları arasındaki korelasyon, LVÇ: lateral ventrikül 

çapı. 

 USG ile ölçülen 

LVÇ 

MRG ile ölçülen LVÇ 

ortalaması 

USG ile ölçülen LVÇ 1 0.92 

MRG ile ölçülen LVÇ ortalaması 0.92 1 

 

 

USG’de ölçülen lateral ventrikül çapı ile MRG’ de ölçülen ortalama lateral ventrikül 

çapı arasında pozitif yönde güçlü korelasyon saptanmıştır (r=0.92, p=0.000). 

 
TABLO 14: Ventikül hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikül/parankim hacmi oranı’, ‘ventriküler asimetri yüzdesi’ 

ilişkisi ve parankim kalınlığı arasındaki korelasyon. 

 Parankim 

hacmi (mm3) 

Ventrikül 

hacmi (mm3) 

Ventrikül/parankim 

hacmi oranı 

Parankim hacmi 1 0.36 -0.39 

Ventrikül hacmi 0.36 1 0.53 

Ventrikül/parankim 

hacmi 

-0.39 0.53 1 

 

 

Ventrikül hacmi ile ventrikül/parankim hacim oranı arasında pozitif yönde güçlü 

korelasyon saptanmıştır (r=0.53, p=0.001). 
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TABLO 15: USG ve fetal beyin MRG’nin MSS anomalisi saptama korelasyonu. 

 

MSS anomalisi 

MRG 

Yok Var 

 

USG 

 

Yok 18 

%64.3 

10 

%35.7 

Var 5 

%45.5 

6 

%41.0 

 

 

 

Toplam 39 hastanın 18 tanesinde hem USG hem de MRG ile eşlik eden MSS 

anomalisi saptanmamıştır. 6 hastada hem USG hem de MRG ile eşlik eden merkezi MSS 

anomalisi saptanmıştır. İki tetkik arasında zayıf uyum vardır (Kappa=0.17). 5 hastada USG ile 

eşlik eden MSS anomalisi saptanmış ancak MRG ile saptanmamıştır. 10 hastada ise USG ile 

eşlik eden MSS anomalisi saptanmamış ancak MRG ile saptanmıştır. Toplam 15 hastada her 

iki inceleme benzer şekilde kararsız kalmıştır (Mc Nemar Ki Kare p=0.302). 
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Olgu Örnekleri 

Olgu no 4: 32 haftalık simetrik hafif ventrikülomegalili olgunun supratentorial beyin 

parankiminin (a) ve ventriküllerinin superior (b) ve posteriordan (c) hacimsel görüntüleri. 

 a 

 b 

 c 
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Olgu no 10: 30 haftalık asimetrik hafif ventrikülomegalili olgunun fetal MR görüntüleri (a) 

ve supratentorial ventriküllerinin superior (b) ve posteriordan hacimsel görüntüleri (c). 

 a 

 b 

 c 
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Olgu no 32: 20 haftalık asimetrik ventrikülomegalili olgunun fetal MR görüntüleri (a), 

supratentorial ventriküllerinin superior (b), inferior (c) ve posteriordan (d) hacimsel 

görüntüleri. 

 a 

 b     c                                   

 d 
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Olgu no 34: 35 haftalık asimetrik ventrikülomegalili olgunun fetal MR görüntüleri (a), 

supratentorial parankiminin hacimsel görüntüleri (b,c), ventriküllerinin anterior (d) ve 

posteriordan (e) hacimsel görüntüleri. 

 a 

 b   c 

 d   e 

 



64 
 

5. TARTIŞMA 

 

Ventrikülomegali (VM), beynin gelişme bozukluklarında en sık ortaya çıkan bulgudur. 

Ultrasonografi fetal beyin ve medulla spinalis gelişiminin takibinde ve anomalilerinin 

saptanmasında kullanılan temel görüntüleme yöntemidir. Ancak en deneyimli ellerde bile bazı 

limitasyonları bulunmaktadır. Reverberasyon artefaktları, 3. trimestrde kafa kemiklerinin 

ossifikasyonu nedeniyle penetrasyonun zayıf olması, maternal barsak gazları ve obezite 

nedeniyle, oligohidramniozda, fetal başın maternal pelvise ilerlemiş inişi ve makat 

presentasyon durumlarında akustik pencere olmaması nedeniyle her zaman optimum 

görüntüleme koşulları sağlanamaz. USG ile miyelinizasyonu, serebral sulkasyon ve girasyonu 

ve posterior fossayı değerlendirmede zorluk çekilmektedir. Fetal MRG önemli ek bilgiler 

sağlayarak tanı doğruluğunu, prenatal konsültasyonu, tedaviyi, prenatal girişimi ve doğum 

planını etkilemektedir.  

VM saptanan olgularda prognozu belirlemek amacıyla pek çok çalışma yapılmıştır 

ancak ventrikül ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerini araştıran sınırlı sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmaların sonuçlarına göre fetal MRG ile ventrikül ve parankim 

hacimleri güvenilir bir şekilde hesaplanabilir (135, 136). Normal fetuslarda lateral 

ventriküllerin hacmi 25-41. gestasyon haftaları arasında belirgin bir değişiklik göstermezken 

serebral ve serebellar parankim hacimleri gestasyonel yaş ile birlikte giderek arttığı 

gösterilmiştir. Normal olgularla ventrikülomegalili olgular karşılaştırıldığında ise ventrikül 

hacimlerinde anlamlı fark bulunmuştur.  

 
Tanı Konma Haftası 

M. D. Laskin ve arkadaşlarının 2005 yılında yayınladıkları izole ventrikülomegali 

çalışmalarını kapsayan derlemesinde olguların %19.1’ inin 24. haftadan önce, %18.92’ unun 

24 haftadan sonra, ilk kez ultrasonografi ile tanı aldıkalar %62’ sinin ise bilinmeyen bir 

zamanda tanı aldığı belirtilmiştir (140). Bizim çalışmamızda olguların 20 tanesi (% 51.28) 24. 

haftadan önce, 19 tanesi (%48.72) 24 haftadan sonra ilk kez ultrasonografi ile tanı almış olup 

bu iki grubun yüzdeleri M. D. Laskin ve arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi birbirine 

oldukça yakındır. Ancak bizim çalışmamızda ne zaman tanı aldığı bilinmeyen olgu 

bulunmamaktadır. 
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Hasta Takip Süreleri 

M. D. Laskin ve arkadaşlarının 2005 yılında yayınladıkları izole ventrikülomegali 

çalışmalarını kapsayan derlemede, hastaların takip sürelerinin 1 ay ile 10 yıl arasında değiştiği 

belirtilmiştir (140). Literatürde 1.5 yaşın prognozu değerlendirmek için iyi bir süre olduğu 

söylenmekle birlikte daha uzun dönem takiplerinin yapıldığı çalışmalarda sonradan MMR 

tanısı alan olgular vardır. Bizim hasta takip süzemiz 4 ay ile 22 ay arasında değişmekte olup 

ortalama 11.9 aydır. Çalışmamızda sağlıklı olarak değerlendirdiğimiz olguların bazılarında 

ilerleyen zaman içerisinde hafif derecede MMR ortaya çıkma olasılığı mevcuttur. Ancak iyi 

prognozlu grubumuz sağlıklı ve hafif MMR’ li olgulardan oluştuğu için bu değişiklik 

istatistiklere yansımayacaktır. Hafif MMR olarak değerlendirilen olgularda ise ileride ağır 

MMR ortaya çıkabilir ancak bu özellikte sadece iki olgumuz olduğundan bu olasılık oldukça 

düşüktür. Sağlıklı olarak değerlendirdiğimiz olgularda ise zaman içerisinde ağır MMR 

gelişmesi beklenmemektedir. 

 

Ventrikül Çapı Ölçüm Yöntemleri ve Karşılaştırılması 

Ventrikülomegali ile ilgili yapılan tüm çalışmalarda ultrasonografi ile çap ölçümleri 

proba uzak olan ventrikülden yapılmıştır. Her iki lateral ventrikül çapının ölçülmesini 

gerektiren asimetrik veya unilateral ventrikülomegali prognozu ile ilgili çalışmalarda ise 

koronal plan kullanılmıştır (40, 70). Hilpert ve arkadaşlarının 506 fetus ile yaptığı çalışmada 

olguların %98’ inde aksial ve koronal planda yapılan ölçümler arasında 2 mm ve altında çap 

farkı bulunmuştur (50). Bizim çalışmamızda USG ile lateral ventrikül çap ölçümlerinin hepsi 

sadece aksial planda proba uzak olan ventrikülden yapılmıştır.  

Garel ve Alberti’nin yaptığı 106 olguluk çalışmada USG ile aksial planda derindeki 

ventrikülden ve koronal planda her iki ventrikülden yapılan ölçümler MRG ile koronal planda 

yapılan ölçümler karşılaştırılmıştır. Koronal plandaki USG ve MRG ölçümleri daha yakın 

bulunmuştur ( 141). Ventrikülomegalisi olan olgulara bakıldığında ise ultrasonografi ile 

yapılan alçümler MR ile yapılan ölçümlerden hafif daha az bulunmuştur (141). 

Twicker ve arkadaşları 60 fetus ile yaptıklar retrospektif çalışmada, MRG ile aksial 

planda ölçülen ventrikül çap ortalamasının ultasonografik ölçümden hafif daha küçük 

olduğunu saptamışlardır (51).  

Bizim çalışmamızda MRG ile yapılan ölçümlerde koronal kesitler kullanılmıştır. MRG 

ile koronal planda yapılan ölçümlerin ortalaması, USG ile aksial yapılan ölçümlerin 

ortalamasından düşük bulunmuştur. MRG ile ölçülen sağ lateral ventrikül çap ortalaması 14.9 

mm, sol lateral ventrikül çap ortalaması 15.8 mm olup her iki değer de USG ile ölçülen çap 
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ortalaması olan 16.3 mm’nin altındadır. Bununla birlikte USG ile ölçülen lateral ventrikül 

çapı ile MRG ile ölçülen ventrikül çapları arasında istatistiksel olarak pozitif yönde güçlü 

korelasyon saptanmıştır. 

 

Ventrikül Çapı İle Prognoz İlişkisi 

Yapılan çalışmaların sonuçlarına göre ventrikül çapı, nörolojik prognoz ile yakın 

olarak ilişkilidir (48, 69, 142). Kirkinen ve arkadaşlarının yaptığı 25 olguluk ventrikülomegali 

çalışmasında olgular ortalama 10.1 yıl boyunca takip edilmiş, 12 tanesinin normal gelişim 

gösterdiği saptanmıştır (143). Çalışmanın sonuçlarına göre fonksiyonel bozukluk derecesi 

ventrikülomegalinin derecesi ile ilişkili bulunmuştur (143).  

A. C. G. Breeze ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ağır ventrikülomegalisi olan ve 

canlı doğan 10 bebekten 2 si ilk 4 ay içerisinde ex olmuştur (144). Yaşayan 8 bebek ortalama 

15 ay takip edilebilmiştir. 2 tanesine ventriküloperitonel şant takılmış ve her ikisi de serebral 

palsi tanısı almıştır. Yaşayan diğer bebeklerden 1 tanesinde impaired visual attention, 1 

tanesinde serebral atrofi ve ağır MMR, 1 tanesinde hemiparezi, 1 tanesinde epilepsi ve 

homonim hemianopsi saptanmıştır. 1 tanesinin gelisimi normal olmakla birlikte koboloma ve 

visual gelişimde kuşkulu bozukluk olduğu belirtilmiştir.  

Gaglioti ve arkadaşları 10 yıllık serileri topladıkları çalışmalarında izole ağır 

ventrikülomegalisi olan 24 olgunun 2 yıllık takip sonrasında %33’ ünün yaşadığını ve 

bunların da %62.5’ inin motor mental gelişiminin normal olduğunu belirtmişlerdir (145).  

Graham ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ağır ventrikülomegalili 15 olgunun 5 

tanesinde minör, 4 tanesinde ağır nörolojik anomali saptanmıştır (146). Nörolojik anomali 

saptanan olgulardan 4 tanesine ventriküloperitoneal şant takılmıştır. Sadece 2 olgunun 

nörolojik gelişimi normal bulunmuştur. Eşlik eden anomalilere bağlı 4 olgu perinatal ex 

olmuştur.  

İzole ve hafif ventrikülomegalide kliniği belirleyen en önemli faktör ventrikül çapıdır. 

J Ouahba ve arkadaşlarının 167 olguluk derlemesinde, izole hafif ventrikülomegali sağ kalım 

oranının %85 olduğu, bunlardan %11.8’ inde gelişme geriliği veya nörolojik 

hastalık, %88.12’ sinde ise normal psikomotor gelişim görüldüğü bildirilmiştir (147).  

Bizim olgularımızın hepsinde ventrikülomegali izole olmamakla birlikte diğer 

çalışmalar ile benzer şekilde ağır ventrikülomegalide prognozun daha kötü olduğu 

görülmüştür. Ventrikül çapı ile prognoz literatür ile uyumlu olarak yakın ilişkili bulunmuştur. 
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Ventrikülomegali Derecesi ile Eşlik Eden Anomali Bulunma İlişkisi  

Hafif ve ağır ventrikülomegalide eşlik eden MSS anomalisi oranlarını karşılaştıran 

çalışmalar mevcuttur. Griffiths ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ağır derecede 

ventrikülomegalisi olan olgularda eşlik eden MSS anomalisi bulunma oranı hafif derecede 

ventrikülomegalisi olanlardan 10 kat fazla bulunmuştur (148).  

Salomon ve arkadaşlarının çalışmasında ventrikülomegalisi 12 mm ve üzerinde olan 

olgularda 10-12 mm arasında olan olgulara göre eşlik eden anomali bulunma oranı anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (149).  

Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak, ağır ventrikülomegalili olgularda 

eşlik eden MSS anomalisi bulunma oranının arttığı görülmüştür. 

 

Eşlik Eden Anomalileri Saptamada USG ile MRG’nin Karşılaştırılması 

Benacerraf ve arkadaşları 2007 yılında 26 fetus ile yaptıkları çalışmada ultrasonografi 

ile ventrikülomegali ve başka anomaliler saptanan 12 olgunun 10 tanesinde MR ile ek 

bulgular tespit etmişler, USG ile ventrikülomegali saptanan olgularda MRG’nin önemli ek 

bulgular saptayacağını dolayısı ile karar sürecini değiştireceğini belirtmişlerdir (150). Valski 

ve arkadaşları izole ventrikülomegali tanısı alan 36 fetus ile yaptıkları çalışmada MR ile 3 

olguda 1 tanesi sulkasyon geriliği ve 2 tanesi germinal matriks kanaması olmak üzere ek 

anomali saptamışlardır (151). Glenn ve arkadaşları 8 olgunun 5 tanesinde MRG ile ek MSS 

anomalisi tespit etmişlerdir (152). Yazarların çoğu MRG’ nin bazı ventrikülomegali 

olgularında önemli ek bilgiler sağlayabileceği görüşünde olmakla birlikte bazıları USG ve 

MRG nin birbirine eş değerde olup nadiren MSS anomalilerini saptamada daha başarılı 

olduğunu savunmaktadır (153, 154). Malinger ve arkadaşları ayrıntılı bir şekilde yapılan 

ultrasonografinin fetal beyin anomalilerini saptamada MRG’ ye eş değerde olduğunu 

savunmaktadır (153). Monteagudo ve arkadaşları 3 boyutlu görüntüleme ile birlikte 

transvajinal nörosonografininfetal beyini değerlendirmede çok başarılı olduğunu savunmakta 

olup bu yöntemin MRG ile karşılaştırmalı çalışması yapılmamıştır (154). Maligner ve 

arkadaşları gebeliğin erken dönemlerinde yüksek frekanslı problarla transvajinal yol ile 

nörosonografik değerlendirme yapılmasını önermektedir (43).  

Simon ve arkadaşları MRG’ nin MSS anomalisi şüphesi bulunan 66 olguya katkısını 

araştırdıkları çalışmada, olguların %46’ sında USG sonucuna göre alınan kararların MRG 

bulguları doğrultusunda değiştiğini göstermişlerdir (12). Levine ve arkadaşları 

ventrikülomegalisi bulunan 54 olgunun 19’ unda danışmanlık, 17’ sinde tanı, 5 tanesinde 

gebeliğin yönetimi aşamalarında MRG’nin fark yarattığını belirtmişlerdir (13). 
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Bizim çalışmamızda eşlik eden MSS anomalisi saptamada USG ve MRG arasında 

zayıf uyum olduğu görülmüştür. Bu da bize ventrikülomegali saptanan hastalarda MRG 

incelemesinin ek anomalileri saptama açısından mutlak gerekli olduğunu göstermektedir. 

Literatür ile uyumlu olacak şekilde ultrasonografinin, kullanıcı bağımlı bir inceleme 

olması, maternal barsak gazları ve obezite, oligohidramnioz, fetal başın maternal pelvise 

ilerlemiş inişi ve makat presentasyon gibi durumlar nedeniyle tek başına yeterli değldir. MSS 

anomalisi saptanan veya MSS anomalisi şüphesi bulunan olgularda MRG, tanı ve karar 

aşamalarını değiştirecek önemli katkılar sağlamaktadır. 

 

Prognoz ile Eşlik Eden MSS Anomalisi İlişkisi 

 Laskin ve arkadaşlarının yayınladığı derlemede izole ventrikülomegalili toplam 577 

olgunun %92.7’ si sağ kalmış, bunların da %85.2’ sinde normal gelişim görülmüştür 

(140). %7.8’ inde hafif, %7’ sinde orta ve ağır gelişme geriliği saptanmıştır. Bizim 

çalışmamızda da 39 olgunun 22 tanesi (%56.41) sağ kalmış, bunların da 16’ sında (%72.73) 

normal gelişim görülmüştür. 2 tanesinde (%5.13) hafif, 4 tanesinde (%10.26) ağır gelişme 

geriliği saptanmıştır. Bizim çalışmamızda sağ kalan olgu yüzdesinin daha düşük, kötü 

prognozlu olgu yüzdesinin daha yüksek olma sebebi çalışmamızın sadece izole 

ventrikülomegalili olguları kapsamaması, olguların %58.97’ sinde izole ventrikülomegalili 

bulunmasıdır.  

Ventrikülomegalinin mortalite oranları elektif terminasyonlar dahil %66-85, 

terminasyonlar hariç %62 olarak bildiren yayınlar vardır (6, 14-17). Ancak bu yayınlarda 

eşlik eden anomali bulunma yüzdesi de oldukça yüksek olup %75 ile %100 arasında 

değişmektedir. Bizim çalışmamızda toplam mortalite oranımız elektif terminasyonlar 

dahil %46.15, terminasyonlar hariç %15.38 olup literatür ile karşılaştırıldığında daha azdır. 

Ancak bizim çalışmamızda eşlik eden anomali bulunma yüzdesi de %41.03 olup yine 

literatürde belirtilen oranın altındadır. Mortalite oranımızın düşük olmasının eşlik eden 

anomali oranının düşük olması ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Bromley ve arkadaşlarının çalışmasında 44 olgu, 3-18 ay arasında takip edilmiştir. 

Pediatristten veya pediatrik nörologdan alınan bilgiler veya anne-babaya sorulan anket 

soruları ile izole hafif ventrikülomegali olgularında %20, eşlik eden anomalisi bulunan hafif 

ventrikülomegali olgularında %50 oranında gelişim bozukluğu saptanmıştır (74).  

Laskin ve arkadaşları 207 olguludan oluşan çalışmalarında izole ventrikülomegalili 

olguların %82’ sinde normal gelişim, %9’ unda hafif bozukluk, %10’unda ise orta-ağır 

bozukluk saptamışlardır (140).  



69 
 

Patel ve arkadaşları izole hafif ventrikülomegalisi bulunan 28 olguyu ortalama 30 ay 

süresince takip etmişler, %21’ inde gelişme geriliği saptamışlardır (2). Hastaların kognitif ve 

motor gelişimleri ile ilgili bilgileri tıbbi kayıtlardan, klinisyenden ve anne-babadan elde 

etmişlerdir. Hafif derecede kognitif gelişim geriliği olan 6 olgunun 4 tanesinin ilk 1 yılda 

normal olarak değerlendirildiğini belirtmişlerdir. Bloom ve arkadaşları izole hafif 

ventrikülomegalili 22 olgunun 8 tanesinde mental ve psikomotor gelişme geriliği 

saptamışlardır (5).  

Bizim çalışmamızda izole hafif ventrikülomegalisi bulunan 14 olgu mevcuttur. 

Bunlarda 3 tanesi ‘Prenatoloji Konseyi’ kararı ile sonlandırılan gebeliklerdendir. Kalan 11 

olgunun 10 tanesi (%90.91) postnatal takiplerinde sağlıklı olarak değerlendirilmiş, 1 tanesinde 

(%9.09) ağır MMR saptanmıştır. Bizim izole hafif ventrikülomegalili olgularımızın prognozu 

literatür ile karşılaştırıldığında daha iyi olmakla birlikte bu farklılığın ortalama hasta takip 

süremiz daha kısa olmasına bağlı olabileceği düşünülmüştür. 

Ventrikülomegaliye eşlik eden anomaliler bulunması prognozu belirleyen 

faktörlerdendir (7, 54, 71, 74). Den Hollander ve arkadaşlarının çalışmasında 

ventrikülomegalili olguların %50’sinde ek anomali ve bunların da %50’ sinde anormal 

prognoz saptamıştır (69).  

Chang Sub Lee ve arkadaşlarının çalışmasında da ventrikülomegaliye eşlik eden 

anomaliler bulunması durumunda motor mental gelişme geriliği insidansında artış olduğu 

bulunmuştur (156). Eşlik eden anomalisi bulunan hafif ventrikülomegali olgularında gelişme 

geriliği %56 oranında görülürken, izole hafif ventrikülomegalide bu oran %0-19 arasında 

değişmektedir (54). 

Bizim çalışmamızda eşlik eden MSS anomalisi bulunan 5 tane hafif ventrikülomegalili 

olgumuzun sadece 1 tanesi takiplerinde sağlıklı olarak değerlendirilmiştir. 3 tanesi Prenataloji 

konseyi kararı ile sonlandırılmış, 1 tanesi ise intrauterin 30. haftada ex olmuştur. Olgu 

sayımız az olmakla birlikte bizim çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde, 

ventrikülomegaliye eşlik eden anomaliler bulunması durumunda prognozun daha kötü olduğu 

görülmüştür. 

 

Eşlik Aden MSS Dışı Anomali Oranı 

Gaglioti ve arkadaşları 60 olgunun 10 tanesinde ağır ventrikülomegaliye eşlik eden 

MSS dışı anomaliler saptamıştır (145). A. C. G. Breeze ve arkadaşları ağır ventrikülomegalili 

20 olgunun 3 tanesinde MSS dışı anomalisi olarak spina bifida saptamıştır (144). Biz de 39 

olgunun 2 tanesinde MSS dışı anomaliler bulduk. Literatür ile karşılaştırıldığında 
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ventrikülomegaliye eşlik eden MSS dışı anomali saptama oranımız düşük olmakla birlikte bu 

durumu, incelemelerimizin sadece MSS’ni değerlendirmeye yönelik olmasına bağladık. 

 

Unilateral ve Asimetrik Ventrikülomegalide ile Prognoz  

Ouahba ve arkadaşları izole hafif ventrikülomegalili 167 hasta ile yaptıkları çalışmada 

ilk kez olmak üzere 2 mm nin üzerinde fark saptanan asimetrik ventrikülomegalinin kötü 

prognostik kriter olduğunu belirtmişlerdir. Asimetrik ventrikülomegali ile gelişme geriliği 

arasında anlamlı ilişki olduğunu saptamışlardır (147). 

Kelly ve arkadaşlarının yaptığı 366 olguluk çalışmada ise unilateral ventrikülomegalili 

olguların %97’ sinin, bilateral ventrikülomegalili olguların %89.6’ sının normal gelişim 

gösterdiği saptanmıştır (2). Asimetrik ventrikülomegalide postnatal nörolojik bozukluk 

oranı %50 iken bu oran simetrik grupta %10, unilateral grupta %7.5 bulunmuştur.  

Bizim çalışmamızda da asimetrik ventrikülomegalili olguların 2 tanesi iyi, 7 tanesi 

kötü prognozlu olarak değerlendirilmiştir. 

 Unilateral ventrikülomegalili olguların 4 tanesi iyi, 2 tanesi kötü prognozlu olarak 

değerlendirilmiştir. 

 

Kromozom Anomalisi ile Prognoz İlişkisi 

Ventrikülomegaliye %18’ e varan oranlarda kromozom anomalilerinin eşlik ettiğini 

bildiren yayınlar vardır (5). İzole ventrikülomegaliye ise %4 oranında kromozom 

anomalilerinin eşlike ettiği bildirilmiştir (2, 54). Bu oran düşük olmakla birlikte göz ardı 

edilmemelidir. A. C. G. Breeze ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 20 olgunun 1 tanesinde 

(144), Gaglioti ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 60 olgunun 2 tanesinde (145) , Graham ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 23 olgunun 4 tanesinde (146) kromozom anomalisi 

saptanmıştır. Literatürde kromozom anomalisi insidansı ağır ventrikülomegalili olgularda 

hafiflere göre daha düşük bulunmuştur (74). Bunun sebebinin kromozom anomalilerinin 

henüz ventrikülomegalinin hafif derecede olduğu erken dönemlerde saptanması olabileceği 

belirtilmiştir.  

Bizim çalışmamızda 39 olgu içerisinde kromozom anomalisi bulunan tek bir olgu 

bulunmaktadır. Bu oran literatür ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir. 

 

Hacim Ölçümleri ve Hesaplamaları 

 Kazan Tannus ve arkadaşlarının (135) 2007 yılında gestasyonel yaşları 17-36 haftalar 

arasında değişen 42 tane ventrikülomegalili, 8 tane normal olmak üzere toplam 50 fetus ile 
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yaptığı çalışmada 13 olguda ventrikülomegaliye eşlik eden MSS anomalileri saptanmıştır. 

Olguların supratentorial parankim hacmi 1.6 ile 306 cm3 arasında bulunmuştur. Parankim 

hacimlerinin her gestasyon haftasında %16 arttığı görülmüştür.  

Bizim çalışmamızda normal olgu bulunmamakla birlikte parankim hacimlerimiz 9.9 

ile 282.7 arasında bulunmuştur. Aynı çalışmada ventrikül hacimleri 1.6 ile 76 ml arasında 

değiştiği, ventrikül hacimlerinin her gestasyon haftası için %4 arttığı görülmüştür. Bizim 

çalışmamızda olguların ventrikül hacimleri 5.7 ile 157.3 arasında bulunmuştur. Çalışmamızda 

saptanan ventrikül ve parankim hacimleri, Kazan Tannus ve arkadaşlarının bulduğu 

değerlerden daha yüksekti ancak biribirine yakındır. Aradaki bu farklılığın normal olgumuz 

bulunmamasına ve hastaların gestasyonel yaşlarına bağlı olabileceği düşünülmüştür. 

 

USG’ de saptanan ventrikülomegali derecesi ile ventrikül hacmi, parankim hacmi ve 

‘ventrikül /parankim oranı’ ilişkisi 

Grossman ve arkadaşlarının (139) 2006 yılında yaptıkları çalışmada ventrikülomegalili 

6 olgu ile 27 normal olgunun ventrikül hacimleri arasında anlamlı fark saptanmıştır. Kazan 

Tannus ve arkadaşları (135) da ventrikül hacmi ile ventrikül çapı arasında güçlü pozitif 

korelasyon saptamışlardır.  Bizim çalışmamızda da literatür ile benzer olarak hafif ve ağır 

derecede ventrikülomegali saptanan hastaların ventrikül hacimleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır.  

Grossman ve arkadaşları (139), normal ve ventrikülomegalili olguların parankim 

hacimleri arasında istatistiksek olarak anlamlı fark gösterememişlerdir. Bu sonucu, olgu 

sayılarının azlığına bağlamışlardır. Kazan Tannus ve arkadaşları (135) normal grubun 

ortalama parankim hacmini, ventrikülomegalili gruptan daha yüksek bulmuştur, ancak onlar 

da istatistiksek olarak anlamlı fark gösterememişlerdir. Bizim çalışmamızda hafif ve ağır 

ventrikülomegalisi olan olguların parankim hacimlerini karşılaştırılmış, literatür ile benzer 

şekilde iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Gestasyonel yaş ile parankim hacminin doğru orantılı olması nedeniyle bu bulgunun 

ağır ventrikülomegalili olguların gestasyonel yaş ortalamasının daha yüksek olmasına bağlı 

olabileceği düşünüldü. Ancak gestasyonel yaş ortalamaları arasında da istatistiksek açıdan 

anlamlı fark saptanmamıştır. Elde edilen veriler doğrultusunda parankim hacminin 

ventrikülomegaliden ve ventrikülomegali derecesinden direk olarak etkilenmediği, bu 

durumun sütürlerin açık olması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamızda hafif ve ağır derecede ventrikülomegali saptanan hastaların 

ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
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saptanmıştır. Grossman ve arkadaşları (139) da benzer şekilde normal ve ventrikülomegalili 

grubun ventrikül/parankim hacim oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptamıştır. 

Ventrikül/parankim oranını normal fetuslarda %4.4, ventrikülomegalili fetuslarda %34.4 

bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda da, ağır ventrikülomegalili grupta ventrikül/parankim 

oranının daha yüksek olduğu, iki ölçüm arasında pozitif yönde güçlü korelasyon bulunduğu, 

yani literatür ile uyumlu olacak şekilde ventrikül çapı arttıkça ventrikül/parankim oranınında 

arttığı gösterilmiştir.  

 

MR ile saptanan eşlik eden MSS anomalisi bulunması ile ventrikül hacmi, parankim hacmi 

ve ‘ventrikül /parankim oranı’ ilişkisi 

MSS anomalisi bulunan olguların ventrikül hacimleri ortalaması ve 

ventrikül/parankim hacmi ortalaması, bulunmayanlara göre tahmin ettiğimiz gibi daha yüksek 

çıkmıştır. MSS anomalisi bulunmayan olguların parankim hacimleri ortalaması da bulunan 

hastalardan daha yüksek bulunmuştur.  Buna rağmen iki grup arasında ventrikül hacmi, 

parankim hacmi ve ventrikül/parankim hacmi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamasının olgu sayımızın azlığına bağlı olduğu düşünülmüştür. Literatürde MSS 

anomalisi bulunan ve bulunmayan ventrikülomegalili hastaların beyin hacim hesaplamalarını 

karşılaştıran yayın bulamamaktadır. 

 

3. ve/veya 4. ventrikül dilatasyonu ile ventrikül hacmi, parankim hacmi ve  

‘ventrikül /parankim oranı’ ilişkisi 

MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan ve saptanan hastaların 

ventrikül hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadığı gibi 3. 

ve/veya 4. ventrikül dilatasyonu bulunan olguların ventrikül hacmi daha düşük çıkmıştır.  

MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan ve saptanan hastaların 

parankim hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. 

MRG’ de 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon saptanmayan ve saptanan hastaların 

ventrikül/parankim hacim oranları ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

Bulguların çelişkili olmasının nedeni olgu sayımızın azlığı olabilir. Ancak 

ventrikülomegalinin çok çeşitli etiyolojilerinin bulunması da bu durumu açıklayabilir. 

Literatürde 3. ve/veya 4. ventrikülde dilatasyon ile beyin hacim hesaplamalarını karşılaştıran 

yayın bulunmamaktadır. Bizim elde ettiğimiz veriler doğrultusunda 3. ve/veya 4. ventrikülde 

dilatasyon bulunmasının beyin hacim hesaplamaları ile ilişkisiz olduğu düşünülmüştür. 
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Simetrik ve asimetrik ventrikülomegali ile ventrikül hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikül 

/parankim oranı’ ve ‘ventriküler asimetri yüzdesi’ ilişkisi 

MRG’de simetrik ve asimetrik ventrikülomegali saptanan hastaların ventrikül 

hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Asimetrik 

ventrikülomegalili olguların ventrikül hacim ortalamsı simetrik gruptan daha yüksek 

bulunmuştur. Benzer şekilde ventrikül/parankim hacim oranları da asimetrik grupta anlamlı 

derecede yüksektir. MRG’de simetrik ve asimetrik ventrikülomegali saptanan hastaların 

parankim hacimleri ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamakla 

birlikte beklediğimiz gibi simetrik ventrikülomegalili grubun parankim hacmi ortalaması daha 

yüksek bulunmuştur.  

MRG’de simetrik ve asimetrik ventrikülomegali saptanan hastaların ventriküler 

asimetri yüzdeleri ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Grossman 

ve arkadaşlarının (139) çalışmasında ventriküler asimetrisi olan olgular ile ventrikülleri 

simetrik olan olgular karşılaştırılmış, ventriküler asimetri yüzdeleri sırasıyla %72.7 ve %22.8 

ile iki grup arasında anlamlı derecede fark farklı bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da iki 

grubun ventriküler asimetri yüzdelerinin anlamlı derecede farklı olduğu görülmüştür. Bu 

veriler ışığında ventriküler asimetri yüzdesinin, ventrikülleri ayrıntılı değerlendirmek için 

kantitatif ve güvenilir bir kriter olduğu düşünülmüştür. 

 

Unilateral ve bilateral ventrikülomegali ile ventrikül hacmi, parankim hacmi,  

‘ventrikül /parankim oranı’ ve ‘ventriküler asimetri yüzdesi’ ilişkisi 

MRG’de bilateral ve unilateral ventrikülomegali saptanan hastaların parankim hacim 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmamakla birlikte beklediğimiz gibi 

bilateral ventrikülomegalilide parankim hacmi düşük bulunmuştur. İki grubun ventrikül 

hacimleri ortalamasının ve ventrikül/parankim hacim oranlarının ise anlamlı derecede farklı 

olduğu görülmüştür. Beklediğimiz gibi her ikisi de bilateral ventrikülomegalide daha 

yüksektir. Unilateral ventrikülomegalide prognozun daha iyi olduğunu bildiğimize göre bu 

değerlerin prognozu belirlemede kullanılabileceği düşünülmüştür. 

İki grubun ventriküler asimetri yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. Unilateral ve asimetrik ventrikülomegali birbirinden ayrı antiteler 

olduğundan aralarında anlamlı ilişki olması da beklenmemektedir. 
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Prognoz ile ventrikül hacmi, parankim hacmi ve ‘ventrikül /parankim oranı’ ilişkisi 

Prognozu kötü ve iyi olan hastaların ventrikül hacimleri ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamakla birlikte prognozu kötü olan hastaların 

ventrikül hacimleri ortalaması prognozu iyi olanlardan daha yüksek bulunmuştur.  

Benzer şekilde iki grubun ventriküler asimetri yüzdeleri karşılaştırılığında, istatistiksel 

olarak anlamlı olmamakla birlikte kötü prognozlu gurubun ventriküler asimetri yüzdeleri 

ortalaması daha yüksek çıkmıştır.  

Prognozu kötü olan olguların ventrikül/parankim hacim oranları daha yüksek, 

parankim hacimleri ortalaması daha düşük oluıp bu değerler istatistiksel olarak da anlamlı 

bulunmuştur. Ventrikül hacmi ile ventrikül/parankim hacim oranı arasında pozitif yönde 

güçlü korelasyon saptanmıştır. Gesatasyonel yaş ile bilikte parankim hacmi artışı olduğu 

ancak ventrikül hacminde belirgin bir artış olmadığını da göz önünde bulunduruğumuzda, 

ventrikül hacmi ile birlikte ventrikül/parankim hacim oranının da artması tek başına ventrikül 

hacminden daha anlamlı bir bulgudur. 

Gossman ve arkadaşlarının (139) çalışmasında büyüme geriliği veya parankim kaybı 

saptanan ventrikülomegalili olgularda ventrikül/parankim hacim oranı çok daha belirgin 

derecede yüksek bulunmuş olup bu sonuçlar prognostik açıdan hacim hesaplamalarının 

önemini ortaya koymuştur. Ancak literatürde beyin hacim ölçüm ve hesaplamalarını prognoz 

ile ilişkilendiren volümetrik çalışma bulunmamaktadır.  

Bizim çalışmamızda ventrikülomegali derecesi ile ventrikül hacmi ve 

ventrikül/parankim hacmi oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu 

saptanmasına rağmen ventrikülomegali derecesi ile parankim hacmi arasında anlamlı ilişki 

bulunmadığı görülmüştür. Buna karşılık prognoz ile parankim hacmi ve ventrikül/parankim 

hacmi oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur. Ağır ventrikülomegalili 

hastaların değil, prognozu kötü olan hastaların parankim hacmi düşüktür. Böylece, prognoz 

açısından ventrikül çap ölçümlerinin yeterli olmadığı, parankim hacminin ölçülmesi gerektiği 

ortaya konmuştur.   

Prognozu kötü olan olguların ventrikül/parankim hacim oranı istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. Prognozunun daha kötü olduğunu bildiğimiz ağır, asimetrik ve 

bilateral ventrikülomegalide ventrikül/parankim hacimi oranının anlamlı derecede yüksek 

olması da bu bulguyu destekler niteliktedir. Böylece, prognoz açısından ventrikül/parankim 

hacim oranın önemli bir parametre olduğu gösterilmiştir. 

Bizim çalışmamız, ventrikülomegalili olgularda ventrikül ve parankim hacmi 

ölçümlerinin, ventrikül/parankim hacim oranı ve ventriküler asimetri yüzdesi 
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hesaplamalarının yapılabileceğini ve parankim hacminin prognostik açıdan önemli bir 

parametre olduğunu göstermektedir.  

 

Limitasyonlarımız 

Çalışmamızın limitasyonları arasında hastaların postnatal takiplerinin 

standardizasyonunun olmaması sayılabilir. Gerek takip süreleri, gerekse takip yöntemleri çok 

çeşitlilik göstermekte olup bu limitasyonlar benzer nitelikteki çalışmaların hepsinde 

bulunmaktadır.  

Postnatal takip süremizin kısa olması pek çok çalışmada olduğu gibi bizde de önemli 

bir limitasyondur. 1.5 yaş, prognozu değerlendirmek için iyi bir zaman süresi olmakla birlikte 

çok daha uzun dönem takiplerin yapıldığı çalışmalar vardır. Ancak bizim çalışmamızda izole 

ventrikülomegalinin daha ayrıntılı değerlendirilmesi ve bunun nörolojik prognoza olan izole 

etkisinin ortaya konması amaçlanmamıştır. Amacımız, ventrikülomegalinin prognozunu 

ortaya koymak olmadığı akıldan çıkarılmamalıdır. Amacımız hacim hesaplamaları sayesinde, 

prenatoloji konseyinde alınan karar aşamasına etki edecek nitelikte verilerin elde 

edilebileceğini göstermektir. 

Hacim hesaplamaları için sagital, koronal veya aksial planlardan herhangi birinin en 

iyi ve hareketsiz olanı seçilmiş, ancak bazı olguların ölçümleri çok az da olsa hareketli 

kesitler üzerinde yapılmıştır. Bu durum ölçümleri şüphesiz etkilemiş olmakla birlikte 

çalışmadan çıkarmayı gerektirecek derecede hareketli olan bir incelememiz yoktur. Bu da, 

ilerleyen zaman içerisinde hacim hesaplamalarının yaygınlaşması durumunda hareket 

artefaktları ve hızlı sekanslar üzerinde daha fazla çalışılması gerekliliğini ortaya koymaktadır. 
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6. SONUÇ 

Obstetrik USG ile ventrikülomegali saptanan olgularda fetal beyin MRG genel 

kullanıma girmiş rutin bir incelemedir. Ventrikülomegali prognozunu belirlemek amacıyla 

fetal USG ve MRG ile yapılan pek çok çalışma bulunmaktadır. Ancak morfolojik 

değerlendirme ve çap ölçümünün ötesinde, başka kantitatif parametreler belirlenmesi hem 

danışman hekime ve aileye yol gösterici olacak, hem de doktorun manevi ve yasal 

sorumluluklar açısından yükünü hafifletecektir. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda fetal MRG ile, beyin parankim ve ventrikül hacim 

ölçümlerinin güvenilir bir şekilde hesaplanabileceği anlaşılmıştır. Bu çalışmaların sonuçlarına 

göre normal olgularla ventrikülomegalili olguların ventrikül hacimlerinde anlamlı fark 

saptanmıştır. Ancak ventrikül ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerinin 

araştırılmasına yönelik daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Bizim çalışmamızda ventrikülomegali derecesi ile ventrikül hacmi ve 

ventrikül/parankim oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır. 

Ancak ventrikülomegali derecesi ile parankim hacmi arasında anlamlı ilişki bulunmadığı 

görülmüştür. Buna karşılık prognoz ile parankim hacmi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulunmuştur. Ağır ventrikülomegalili hastaların değil, prognozu kötü olan hastaların 

parankim hacmi düşüktür. Böylece, prognoz açısından ventrikül çap ölçümlerinin yeterli 

olmadığı, parankim hacminin ölçülmesi gerektiği ortaya konmuştur.   

Hem prognozu kötü olan olguların, hem de kötü prognostik kriterlere sahip olguların 

ventrikül/parankim hacim oranının anlamlı derecede yüksek olması, prognoz açısından bu 

oranın anlamlı ve tutarlı bir parametre olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamız, fetal MRG ile beyin parankim ve ventrikül hacim ölçümlerinin, 

ventrikül/parankim hacim oranının ve ventriküler asimetri yüzdesinin, ventrikülomegaliyi 

değerlendirmek ve ventrikülomegalili olgularda prognozu belirlemek amacıyla 

kullanılabileceğini göstermektedir. Özellikle parankim hacmi ve ventrikül/parankim hacim 

oranı prognostik açıdan değerli bulunmuştur. Ancak prognozun somut göstergesi olacak 

indekslerin belirlenmesi amacıyla bu alanda daha fazla sayıda olgu içeren daha çok çalışmaya 

ihtiyaç vardır.  
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7. ÖZETLER 

 
7.1. Türkçe Özet 

 

Fetal Manyetik Rezonans Görüntüleme ile Yapılan Beyin Hacim Ölçümlerinin 

Ventrikülomegali Prognozu ile İlişkisi 

 

Giriş ve Amaç 
Ultrasonografi (USG) fetal beyin ve medulla spinalis gelişiminin takibinde ve 

anomalilerinin saptanmasında kullanılan temel görüntüleme yöntemidir. Ventrikülomegali 
(VM), beynin gelişme bozukluklarında en sık ortaya çıkan bulgudur ve prenatal USG’de 
saptanan en sık merkezi sinir sistemi anomalisidir. VM saptanan olgularda prognozu 
belirlemek amacıyla pek çok çalışma yapılmıştır, ancak ventrikül ve parankim hacimlerinin 
fetal prognoza etkilerini araştıran sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır.  

USG ile yapılan iki boyutlu ölçümler, üç boyutlu yapılar olan beyin ve ventriküllerin 
gerçek durumunu her zaman tam doğru yansıtmayabilir. Manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) ile yapılan hacim ölçümleri ve belirlenecek indeksler, bize beyin parankimi ve 
ventriküllerin durumu ile ilgili gerçek bilgiyi sunacaktır. 

Bu çalışmada, fetal ventrikülomegalide MRG ile yapılan hacimsel değerlendirmelerin, 
hafif ve ağır ventrikülomegalili hastaların nörolojik prognozu ile karşılaştırılması ve hacim 
ölçümlerinin prognozu belirlemedeki değerinin araştırılması amaçlanmıştır.  
Gereç ve Yöntem 

Aralık 2007 ve Eylül 2009 tarihleri arasında, obstetrik USG ile ventrikülomegali 
saptanan, gestasyonel yaşları 17- 36 hafta arasında değişen 39 gebeye fetal MRG yapılmıştır. 
Supratentorial parankim ve ventrikül hacimleri ölçülmüş, ventrikül/parankim hacim oranı ve 
ventriküler asimetri yüzdeleri hesaplanmış hastaların prognozları ile karşılaşılaştırılmıştır. 
Bulgular 

Ventrikül hacmi ile prognoz arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı 
saptanmıştır. Prognoz ile parankim hacmi arasında ise istatistiksel olarak anlamlı ilişki 
bulunmuştur. Hem prognozu kötü olan olguların, hem de kötü prognostik kriterlere sahip 
olguların ventrikül/parankim hacim oranının anlamlı derecede olduğu görülmüştür. Asimetrik 
ventrikülomegilili olguların ventriküler asimetri yüzdesi, simetrik olgulardan anlamlı 
derecede yüksek bulunmuştur. 
Tartışma ve Sonuç 

Ağır ventrikülomegalili hastaların değil, prognozu kötü olan hastaların parankim 
hacminin düşük olması, prognoz açısından ventrikül çap ölçümlerinin yeterli olmadığını, 
parankim hacminin ölçülmesi gerektiğini göstermektedir. Ventrikül/parankim hacim oranının 
prognozu belirlemek açısından önemli bir parametre olduğu anlaşılmaktadır. Ventriküler 
asimetri yüzdesi, ventrikülleri ayrıntılı değerlendirmek için kantitatif ve güvenilir bir kriter 
olarak görünmektedir. 

Çalışmamız, fetal MRG ile beyin hacim ölçümlerinin, ventrikülomegaliyi 
değerlendirmek ve ventrikülomegali prognozu belirlemek amacıyla kullanılabileceğini 
göstermektedir. Ancak prognozun somut göstergesi olacak indekslerin belirlenmesi amacıyla 
bu alanda daha fazla sayıda olgu içeren daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır.  
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7.2. İngilizce Özet 

 

Correlation of the Neurodevelopmental Features and Fetal Brain Magnetic Resonance 

Volume Measurements in Patients with Ventriculomegaly 

 

Introduction 
Ultrasonography is the basic modality to follow up central nervous system development and 
anomalies. Ventriculomegaly is the most common finding of brain development disorders and 
the most common central nervous system anomaly detected by ultrasonography. Various 
researches are performed to determine the prognosis of ventriculomegaly. But only a few of 
them investigate the effect of ventricular and parenchymal volumes on prognosis. 
Two dimentional measurements performed by ultrasound may not be reflecting the actual 
status of ventricules and brain which are three dimentional structures. Volumetric 
measurements by magnetic resonance imaging (MRI) may represent their situation more 
accurately. 
The aim of this study is to compare the prognosis of mild and severe ventriculomegaly with 
the supratentorial cerebral paranchimal and ventricular volumes and to establish the value of 
volumetric measurements.  
 
Materials and Methodology 
39 fetuses with gestational age range of 17 to 36 weeks had sonographically detected 
ventriculumegaly and reffered for MRI included in our study.  
Supratentorial cerebral paranchimal and ventricular volumes were measured. Ventricular to 
paranchimal volume ratios and ventricular assymetry percentages were calculated. Prognosis 
of these fetuses were compared with these values. 
 
Findings 
There were no statisticly significant correlation between the ventricular volumes and the 
prognosis of the fetuses. But statisticly significant correlation between paranchimal volumes 
and the prognosis was determined. Both the fetuses with poor prognosis and with poor 
prognostic factors had significantly higher ventricular to paranchimal volume ratios. 
Ventricular assymetry percentages of the fetuses with assymetric ventriculomegaly was 
significantly higher than the fetuses with symmetric ventriculomegali.  
 
Discussion and Conclusion 
Fetuses with severe ventriculomegali did not have lower paranchimal volumes while the 
fetuses with poor prognosis had indicating that measurement of ventricular dimention is not 
sufficent to evaluate ventriculomegali, but the paranchimal volume must be measured. 
Ventricular to paranchimal volume ratio is an important prognostic factor. Ventricular 
assymetry percentage appears to be a kuantitativ and dependable criterion of ventricular 
assymetri.  
Our study indicates that volumetric measurements performed by fetal MRI are reliable 
indicaters of prognosis of ventriculomegaly. But more researches with larger groups are 
needed to determine the prognostic indexes. 
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