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1. GIRIS VE AMAC

1.1. GIRIS

Serebral anomaliler, izole dogumsal anomalilerin yaklasik %9 unu, multiple
malformasyonlu olgularin ise %15.9" unu olusturur. Ultrasonografi (USG) fetal beyin ve
medulla spinalis gelisiminin takibinde ve anomalilerinin saptanmasinda kullanilan temel
gorintileme yontemidir. Ancak en deneyimli ellerde bile baz: limitasyonlar: bulunmaktadir.

Baz1 major anomaliler gebeligin ilk trimestrinde USG ile saptanabilirken, simetrik
malformasyonlar, iskemi ve enfeksiyon gibi daha gizli diger anomaliler, ancak geg evrelerde
saptanabilir veya atlanabilir. Ayrica USG ile gelisimin bazi basamaklarini, 6zellikle
miyelinizasyonu ve serebral mattrasyonun dnemli bir gostergesi olan serebral sulkasyon ve
girasyonu degerlendirmede zorluk ¢ekilmektedir (1).

Reverberasyon artefaktlari, 3. trimestrde kafa kemiklerinin ossifikasyonu nedeniyle
penetrasyonun zayif olmasi, serebral sulkuslarin net gorilememesi, maternal barsak gazlari ve
obezite nedeniyle, oligohidramniozda, fetal basin maternal pelvise ilerlemis inisi ve makat
presentasyon durumlarinda akustik pencere olmamasi nedeniyle her zaman optimum
goruntuleme kosullar: saglanamaz. Buna ek olarak bazi biyometrik sonografik degerler,
ornegin biparietal cap gibi, serebral parankimin degil kranyum 6lciimii ile belirlenir. Ozellikle
posterior fossaileilgili olan dlgimler, gebeligin evresi ne olursa olsun ve fetusun bagsi ne
pozisyonda olursa olsun saglikli olarak yapilamaz.

Ventrikuller, fetal merkezi sinir sistemi (MSS) incelemesinde en 6nemli yapilardr.
Ventriktlomegali, beynin gelisme bozukluklarinda en sik ortaya ¢ikan bulgudur ve prenatal
USG’ de saptanan en stk MSS anomalisidir.

Ventrikilomegali saptanan olgularda prognozu belirlemek amaciyla pek ¢ok calisma
yapilmistir. Bu yayinlarin sonucuna gore; agir, progresif ve asimetrik dilatasyon, korteks
kalinliginin 10 mm’ den az olmasi, eslik eden malformasyonlar bulunmasi, kromozom
anomalileri ve intrauterin (iU) enfeksiyonlar kotii prognostik faktorlerdir.

USG ileizole ventrikilomegali tarisi alan olgularin %0-36" sinda gelisme geriligi
saptandigint bildiren yayinlar vardir (2, 3, 4, 5). Literatirde ek anomalisi bulunan olgularin
6lim orammn %80’ in tizerinde oldugu bildirilmistir. Izole ventrikiilomegalili olgulardaise

Olum oram %40’ dir ve yasayanlarin %50 si normal gelisim gosterir. Ventrikilomegalinin



mortalitesi, terminasyon hari¢ %62, terminasyon dahil %66-85 diyen ¢alismalar vardir ancak
bu calismalardaki eslik eden anomali yuzdesi yuksektir (6-10).

Ventrikil ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerini arastiran sinirli sayida
calisma bulunmaktadir ve halen devam etmekte olan ¢calismalar vardr.

1.2. AMAC

Ventrikilomegali saptanan olgularda prognozu belirlemek amaciyla pek ¢ok calisma
yapilmistir. Prognoz asil olarak altta yatan nedene, eslik eden malformasyonlara, kromozom
anomalilerine ve enfeksiyonlara baglidir. Ancak altta yatan neden cogunlukla
bilinmediginden hastaligin seyri hakkinda bilgi vermek giiglesmekte ve tedavide sorunlar
ortaya cikmaktadr.

Fetal ventrikilomegali saptanan gebelere damsmanlik yapmak, ¢ok ¢esitli sonuglar:
olan ¢ok sayida yayin bulunmasindan dolay: zor bir durumdur. Ventrikilomegali hafif ve
izole iken sonuglari daha iyi olmakla birlikte, ventrikll ¢apinin yam sira prognozu belirleyici
baska morfolojik kriterler belirlenmesi daha dogru ve kolay karar verme imkam saglayacaktir.
Bdylece damsman doktor hem vicdani hem de yasal sorumluluklar agisindan giivencede
olacaktir.

Sekelli gocuklarin ailelerine ve topluma getirdikleri manevi ve maddi yuk distinulecek
olursa, bu ¢ocuklarin prognozunun énceden bilinip gerekli dnlemlerin alinmasi 6nemli bir
ihtiyagtir. Bu noktada manyetik rezonans goruntileme (MRG) ile hacim hesaplamalari, USG
ile yapilan iki boyutlu 6lgiimlerin 6tesinde bize beyin parankimi ve ventrikullerin durumu ile
ilgili gergek bilgiyi sunacaktir.

USG ile yapilan iki boyutlu dlgimler, t¢ boyutlu yapilar olan beyin ve ventrikillerin
gercek durumunu her zaman tam dogru yansitamayabilir. MRG sayesinde elde olunacak
kantitatif degerler ve belirlenecek indeksler sayesinde, fetusun prognozunu USG ile yapilan
Olcimlere gore daha dogru ve ayrintili olarak belirlemek mimkunddr.

Bu hastalarin prognozunu belirlemek icin MRG ile yapilacak hacim hesaplamalari ve
belirlenecek indeksler hem damsman doktor hem de aile icin yol gosterici olacak ve karar
asamasinda buyuk kolaylik saglayacaktir.

Bu calismada, fetal ventrikilomegalide MRG ile yapilan hacimsel degerlendirmelerin
hastalarin norolojik prognozu ile karsilastirilmasi ve hacim 6lgimlerinin prognozu

belirlemedeki degerinin arastirilmas: amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Fetal MRG

Prenatal USG, fetal gelisimi ve patolojileri degerlendirmek igin primer yontemdir.
Fetal MRG 2. ve 3. trimestrde 0zellikle USG sinirl1 bilgi verdigi durumlarda, kesin tamy:
koymak amaciyla tamamlayici ve tamya goturiict yontem (prenatal tam, gebeligi sonlandirma,
fetal cerrahi) olarak kullanmlir. MRG sayesinde fetus daha blyudk bir goruntileme alamyla
multipl planlarda degerlendirilir. Fetal gorintileme basarisi icin pediatrik radyolog, pediatrik
ndrolog ve obstetrist ishirligi gerekir. Radyolog fetal embriyoloji ve gelisimine iyi bilmelidir.

Y apilan arastirmalara gére USG’' de MSS anomalisi stphesi olan olgularin %40 indan
fazlasinda MRG, tan ve tedaviyi degistirmistir (11). Simon ve arkadaslarinin yaptig:
retrospektif bir calismada, prenatal USG’ ye ek olarak MRG yapilmasinin olgularin %46’
sinin tedavisini degistirdigi saptanmis (12). Levine ve arkadaslarinin MSS anomalisi stiphesi
bulunan 214 olgu ile yaptiklar: calismada, MRG ile hastalarin %23’ Gntin tamsi, %13.5' inin
tedavisi degismistir (13).

2.1.1. Endikasyonlari

Fetal MRG temel olarak M SS gelisiminin takibinde ve anomalisi stiphesinde kullanilir.
Kompleks fetal anomalilerde ayrintili degerlendirme amaciyla, fetal akciger ve vicut volimi
OlcimU amaciyla, fetal cerrahi oncesi ve sonrasi takipte MRG’ ye basvurulur.
Oligohidroamnioz, makat presentasyon (akustik pencere olmamas: nedeniyle), maternal
barsak gazlari, obezite, fetal basin pelvise progresif inisi, 3. trimestrde kafa kemiklerinin
ossifikasyonu nedeniyle posterior fossanin goruntilenememesi gibi USG ile degerlendirmenin
sinirl oldugu durumlarda kullanilir. Ayrica plasenta anomalilerinde ve nadir olmakla birlikte
MR pelvimetri amactyla da kullanilmaktadr.



2.1.2. Sinir hliklary ve Dezavantajlari

Annede kalp pili ve serebrovaskiler klipsler bulunmasi, klostrofobi gibi MR
uygulamasina 6zel kontrendikasyonlarda kullanilamaz. Y Giksek maliyetlidir. Her merkezde
yapilamaz. Gergek zamanli dinamik bilgi vermez.

MRG noninvaziv ve noniyonizan bir gorunttleme olmasina karsin insan embriyosu ve
fetus Uzerine etkisi ile ilgili yeterli calisma yapilmamustir ancak bu gline dek insan fetusu
Uzerine higbir yan etkisi bildirilmemistir (14).

Radyofrekans alanlarinin fetus gelisimi Gzerine etkisini arastirmak icin hayvan
caligmalar yapilmaktadir (15). Y Uksek seviyelerde bile insan icin standart maksimim
mUsaade edilen diizeylerde, morfolojik ya da organ anomalileri saptanmamistir (15). MRG’
de calisan saglik personeli kontrol grubu ile karsilastirildiginda spontan abortus ya da fetal
anomalilerde artmus bir insidans gordlmemistir (16). Fetus buyimesi Gizerine herhangi bir yan
etkisi gosterilmemistir (17). Intrauterin gorintiuleme yapilan gocuklarin uzun dénem
takiplerinde hastalik olusumunda agiklanabilir artis tespit edilmemistir (18).

20 haftadan kucuk fetuslarda, organogenezis nedeniyle, fetal hareketin fazla olmasi ve
fetal boyutun kiiglik olmast nedeniyle kullamlmamalidir.

Fetal MRG’ nin, siviyla gevrili ince yapilar1 goruntilemede (0rnegin meningoselde
BOS-amnion sivisi ile komsu meninksi gostermede yeterli olmayabilir), fetal kalp
anomalilerini degerlendirmede sinirliliklar: vardr.

Kontrast madde kullamilmamasi diger bir dezavantaji olmakla birlikte fetal
patolojilerin cogu konjenital oldugu icin zaten gereksizdir.

Fetal MRG’ nin endikasyonlar: ve fetal gelisim ve anomalileri degerlendirmek igin
standart parametreler tam olarak belirlenmis degildir.

2.1.3. Hasta Haar hgi

Tetkike baslamadan 6nce hastamn USG raporu incelenmeli, gerekirse tekrarlanmalidir.
Gebelik yas1 bilinmelidir. Aile mutlaka yapilacak islemler ve olasi sonuglart hakkinda
ayrintili olarak bilgilendirilmelidir. Hastanin mesanesini bosaltmast saglanmalidir.

Ideal olan incelemenin hasta supin pozisyonda yatarken yapilmasichr ancak gebeligin
ileri donemlerinde vena kavainferior kompresyonunu dnlemek icin sol lateral dekiibit



yatirilabilir. Gorlntuler tercihen hastaigeride birkag dakika kalip rahatladiktan sonra
alinmalidr.

Rutin olarak fetal sedasyon gerekmez ama 28. haftadan 6nce veya polihidramniozda
fetal mobilite nedeniyle ve fetal bas annenin solunum hareketlerinden etkileneceginden makat
prezentasyonda sedasyon kullanilabilir.

2.1.4. Teknik

1983 yilindaMRG’ nin gebelikte ilk kez kullanimindan bu yana gorinttleme
teknikleri 6nemli olgtide gelisme gostermistir (19). Gunimuzde ideal gorinttleme icin fetal
MRG incelemesi yiiksek teslali MRG Unitelerinde (1.5 T), gbvde koili (RF yollama), torso
veya pelvik faz dizilimli yizeyel koil ile yapilmaktadir. Fetal gorintilemeye 6zel koiller
henliz yoktur.

Ultrafast goruntileme teknikleri gelistirilip gorunttileme stresinin kisaltiimasi ile
hareket artefaktlar: problemi 6nemli dlctide azalmis olmakla birlikte bu sorun hentiz tam
olarak ¢oziilememistir. Ozellikle T1 agirlikli sekanslar halen uzun sire gerektirdiginden
hareket artefaktlar: olugmaktadir.

Fetal sedasyon yaygin olarak kullanilmamaktadir ancak kullanan birimler vardir (4).
(Ornegin gekim baslamadan 30 dakika 6nce PO 1 mg flunitrazepam)

Klinik ve deneysel calismalar MRG’ nin fetus Uzerine herhangi bir etkisini
saptamamis olmakla birlikte masumiyeti de hentiz ispatlanamamustir (20-21). Ancak fetus gok
kucuk ve hareketli oldugundan, ayrica organogenez gercgeklestiginden 22. gebelik haftasina
dek beklenmesi tavsiye edilir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde, ‘National Radiological
Protection Board’, gebeligin morfogenez periyodu olan ilk trimestrde MR ¢ekilmesini
Onermemektedir (22).

Fetal gorintilemede her zaman tim fetUs degerlendirilmelidir. Fetlisi lokalize etmek
icin aksiyel, koronal, sagittal planlarda oncii gérintuler alinir. Ilk sekans igin kesit plan bu
gorintdlerle belirlenir. inceleme sirasinda her sekans bir sonraki icin rehberlik eder. Fetal
harekete gore inceleme plani degistirilebilir. Koil incelenecek alamn santraline gelecek
sekilde yerlestirilmelidir.

Goruntuleme aksial, koronal ve sagital planlarda, fetal beyne ortogonal olacak sekilde
yapilmalidr.



2.1.4.1. T2 Agirlikls Sekandlar:

Fetal MRG’ de T2 agirlikli sekanslar gortunttilemenin temelini olusturan ve en sik
kullanilan sekanslardir. Half-Fourier acquired single-shot turbo spin-eko (HASTE) ve half-
Fourier acquired single-shot rapid acquisition with relaxation enhancement (RARE) gibi
ultrafast T2 agirlikli sekanslar kullamlir. Her iki sekansta daimaj rekonstruksiyonu igin half-
Fourier algoritmi kullamlir. imajlar * slice per slice’ temeli ile elde edilir. Bu nedenle, olusan
hareket artefaktlar: hareketin oldugu kesit ile sinirli kalir. imaj basina ‘ acquisition time’
yaklagik 400 ms olup tam relaksasyonun gerceklesmesi icin kesitler arasinda 1-3 s zaman
intervali gereklidir. En yeni jenarasyon MR cihazlari ile, 3D T2 agirlikl1 single-shot sekanslar,
ornegin 3D true Fast Imaging Steady State Precession (true FISP, b. FFE, Fiesta) elde
edilebilir.

Avatgjlar: ve Dezavantajlari:

Fetal beyin eriskin beyninden daha az protein, daha ¢ok su icerir. Ekstraselltler alan
tum beynin %40’ 11 olustururken eriskinde bu oran %20’ dir. Fetal beyindeki bu yiksek su
icerigi nedeniyle (T2 relaksasyon zamam uzun oldugundan) agir T2 sekanslar iyi bir sinyal
gurdltd oram ve mukemmel bir kontrast rezollisyon saglar. Ancak HASTE' de K alamnin
periferinden elde edilen baz: datalar en son ekodan geldigi icin faz kodlama yontinde ‘blurring
arterfakt’ ortaya gikar. Bu darolatif olarak sinyal gurdlti oranint ve sinyal kontrast oranin
dusurdr ve T2 zamam kisa olan dokularin kaybolmasina neden olabilir (22-27).

HASTE' nin 5 mm’ den kigiUk ve hipointens lezyonlar: saptamada T2 agirlikli fast
spin eko sekanst ile karsilastirildiginda limitasyonlari vardir. Aksine, kuiguk ve belirgin
hiperintens lezyonlar1 iyi gosterir. Gri ve beyaz cevher ayrimini daha iyi yapan T2 agirlikl
turbo spin eko sekansi ile karsilastirildiginda, infantlarda ve gocuklardaki miyelinizasyon ve
migrasyon bozukluklarin saptamada sensitivitesi dusuktir (28).

Fetal beyin gorintileme agisindan HASTE ve true FI SP sekanslarim karsilastiracak
olursak 2. trimestrde miyelinizasyon az gelismis oldugundan iki teknik arasinda belirgin
farklilik gorilmez (29).

3. trimestrde, HASTE imajlarda miyelinize beyaz cevherde faz kodlama y6niinde
belirgin *blurring artefaktr’ gorulurken true FISP imajlarda gorilmez. Ayricatrue FISP, daha
disik SAR’dadaha yiksek kalitede imajlar elde edilmesini saglar. Ancak manyetik alan



heterojenitesine kars1 hassasiyeti shimming ile diizeltilmeli ve gradient koilleri ile artefaktlar
azaltilmalidir (23-27).

Uygulamalar:
Ultrafast T2 agirlikli bu imajlar temel olarak fetal beyni gdrmek, biyometriyi ve

sulkasyonu degerlendirmek icin kullanilir. Ayrica yiksek kontrast rezolusyonu sayesinde
korpus kallozum, kavum septum pellusidum, ventrikuller, vermis ve serebellar hemisferler
gibi yapilarin degerlendirilmesinde faydalanilir. Ancak bu sekans beyin parankiminin
degerlendirilmesi icin yeterli degildir. Y ukarida da belirtildigi gibi teknik olarak kisa T2
zaman olan kiguk lezyonlar: tanimlamak igin uygun degildir. Miyelinizasyonu T1 kadar iyi
gosteremez. Kalsifikasyonlar, bazi ¢esit hemorajiler ve tubersklerozdaki subependimal
nodllerin atlanmasina neden olabilir. Beynin sadece anatomisini gérmek higbir zaman yeterli
olmadigindan, parankimini de degerlendirmek istemedigimizden, T2 agirlikli imajlar tek

basina yeterli olmaz.

2.1.4.2. T1 Agirlikls Sekandlar:

T1 agirlikli imaj elde etmek igin dusuk flip agili fast gradient-echo sekanslar (fast low-
angle shot: FLASH) kullanilir. Rezidl transvers magnetizasyonu azaltmak igin spoiler
gradientler kullanilir.

Acquisition time ultrafast T2 agirlikli sekanstan belirgin uzun olup 1-2 dakikay1
bulabilir. Herhangi bir zamanda olusabilecek hareket tim goruntileri etkiler. Bu nedenle bu
sekans kullanilacag: zaman fetal hareketi azaltmak amaciyla sedasyon onerilmektedir (23-25).

Avantgjlar: ve Dezavantajlari:

Gebeligin ilerlemesi ile birlikte T1 agirlikli imajlar giderek dnem kazanir, ¢linkl
miyelinizasyonun ilerlemesi ile birlikte T1 relaksasyon zaman kisalir (23). Bu 6zelligi
sayesinde fetal beyin mattrasyonunu degerlendirmede kullanilir. T1 agirlikli sekanslar intra
veya periserebral hemorajiyi saptamada da degerlidir (29). Ancak T1' de hiperintens fokus
seklinde goriinen bazi kiiglik kronik hemorajik lezyonlar: ve mikrokalsifikasyonlar:
gosteremeyebilir.



T1 agirlikli imajlar fetal noroanatomiyi ultrafast T2 agirlikli imajlar kadar iyi
gostermez. Y ukarida da belirtildigi gibi fetal ve maternal hareket artefaktlar: da halen blyik

sorun olusturmaktadir.

Uygulamalar:
T1 agirlikl sekanslar miyelizasyonu izlemede (miyelin T1 relaksasyonunu kisaltir-T1

hiperintens), yagi ve kalsifikasyonlar1 gostermede basarilichr. Ayrica ventrikilomegali
olgularinda hemoraji veya iskemi stphesinde, Doppler USG’ de sorun saptanan intrauterin
blyume geriliginde, CMV veya toxoplasma serokonversionunda, twin-twin transflizyonunda,
monozigot bir ikizin intrauterin 6lUmU durumunda takipte ve serebral arterioventz
malformasyonlarda oldugu gibi ayrintil: parankimal degerlendirme yapmak gerektigi
durumlarda Onerilir. T1 agirlikli imajlar lipomlar: ve subependimal nodilleri gbstermede
basarilidir.

Ultrafast T2 agirlikli ve T1 agirlikli sekanslar disinda gerekli durumlarda fetal MR
incelemesine baska sekanslar da eklenehilir.

2.1.4.3. Gradient-Eko T2 Agirlikl: Sekanglar:

Gradient eko T2* gorunttler uzun TE veya gradient ekoplanar teknik ile elde edilir.
Hemosiderin depozitlerinin ve kalsifikasyonlarin yarattigi manyetik dipol etkisi sinyal
kaybindan sorumludur. TE uzadikga hemosiderin depozitlerinin saptanmasi kolaylasir (30).

Avantgjlar: ve Dezavantajlari:

Bu sekans kafatasini, fasiyal kemik ve kikirdak yapilar: ve omurgay: ayrintili
degerlendirmede faydalidir. Ayrica kronik hemorajik lezyonlar: veya hemosiderin depozitleri
iceren serebral mikrokanamalar1 ve kalsifikasyonlari: saptamada basarilidir. Ancak disik
sinyal gurdltl oranm serebral anatominin ve parankimin degerlendirilmesine engel olusturur.

Uygulamalar:
Gradient-eko T2 agirlikli sekanslar hemorajik veya kalsifik (bazi iskemik lezyonlarda)

lezyonlardan stphelenildigi durumlarda 6nerilmektedir. Mutlaka ultrafast T2 agirlikli ve T1
agirlikl sekanslar ile kombine edilmelidir.



2.1.4.4. Diflizyon Tensor Gor untiileme:

Diflizyon tensor goruntilemenin amaci serebral parankimin ‘apparent diffusion
coefficient’ (ADC) ve *anisotropy fraction’ (AF) degerlerini hesaplayarak, suyun serebral
parankimdeki difizyonunu incelemektir. Echo planar gorinttileme (EPI) ile fetal beyne
transvers planda olacak sekilde 6 tane noncolineer kesit elde edilir.

Olgumlerin givenilir olup olmadigini belirlemek amaciyla farkl anatomik
lokalizasyonlarda ADC ve AF degerleri olguliir. Ornegin bazal ganglionlarda, frontal beyaz
cevherde, korpus kallozumda ve serebral pedinkdillerde 6lgtim yapilabilir.

Uygulamalar:
Difuzyon tensor gorunttileme yenidoganlarda kullamlmaktadir ancak hentiz fetal

donemde kullanmimamaktadir (31, 32). Fetal serebral beyaz cevherdeki matiirasyon ve
miyelinizasyona bagli mikroyapisal degisiklikleri saptamada faydal1 olabilir. Myelinizasyonu
T1 ve T2 agirlikli goruntilerden birkag hafta dnce gosterebilir.

Normal degerlerin saptandig: kiiglk ¢apl: bir ¢alisma bulunmaktadir (33). Bu
calismada gebeligin ve miyelinizasyonun ilerlemesiyle birlikte ADC’ de dusus, FA' da artis
oldugu goralmistdr.

Gelecekte klasik fetal MRG sekanslari ile atlanabilen bazi iskemik lezyonlarin
difiizyon tensor goruntileme ile saptanmast mumkun olabilir. Ayrica beyaz cevher
mikroyapisini ve miyelinizasyonu degerlendirmede, 6demin degerlendirilmesinde (intra-
ekstrasellUler 6dem ayriminda) de kullanilabilir. Ekoplanar difiizyon agirlikli gorinttleme
saseptibilite etkilerine gok duyarli oldugu igin hemorajiyi gostermede de kullanilabilir. Dahast,
metabolizma bozukluklarin veya azalmis kan akimina bagli parankimal lezyonlarin

saptanmasinda proton MR spektroskopi kullanilabilir.

2.1.4.5. Gadolinum Kullanim:

Gadolinum saniyeler icinde plasentadan gecerek fetal dolasima girer ve bobrekler
yoluyla atilir. Mesaneye ve oradan da amniyon sivisina karigir. Ardindan fetus tarafindan
amniyon sivisi ile birlikte yutulur ve tekrar emilim gergeklesir. Bu atilim ve emilim dongusu

(resirkilasyon fenomeni) gadolinumun yariémrini uzatir.



Hayvan calismalarinda fetal 6lim ve anomalilerin riskini arttirchg: tespit edilmistir
(11). Ratlarda yuksek doz gadolinuma bagli gelisme geriligi, iskelet ve organ anomalileri
goralmustar (23). Neticede, gadolinumun gebelerde kullaniminin bilinen bir yan etkisi
olmamakla birlikte fetal MRG’ de kullamlmamas: tavsiye edilmektedir (1).

Fetal MRG teknikleri son yillarda hizla gelismekte ve bize fetal beyin hakkinda daha
fazla bilgi saglamaktadir. Ultrafast T2 agirlikli sekanslar fetal MRG’ ye biyuk katkida
bulunmus ve fetal MRG’ nin yayginlasmasim saglamustir. Ancak fetal beynin dogru
degerlendirilebilmesi ve fetal MRG’ nin uygun kullanimi igin sekanslarin limitasyonlar: her
zaman akilda tutulmalidr.

2.2. Fetal Beyin Gelisimi

MRG, fetal beynin degerlendirilmesinde, normal gelisim hakkinda daha 6zgul bilgiler
saglayarak etkin bir rol oynar. Miyelinizasyon, girasyon ve ndronal migrasyon gibi gelisen
beyindeki degisiklikleri ortaya gikarir.

2.2.1. Sulkasyon

16-20. haftalarda silviyan fisstrdeki minimal katlanti ile birlikte serebral yiizeyler
nispeten duzdur. Fetal beyin ilk 24 haftada genis silvian fisstr disinda agirik goruntimdedir.
34. haftada primer sulkuslarin timd, sekonder sulkuslarin gogu gelismistir.

Sirasiyla parieto-oksipital, kalkarin, singulat fissir (20-22. haftalarda), santral,
interparietal, superior temporal (25. haftada), presantral, postsantral, superior frontal ve orta
temporal (24-28. haftalarda) sulkuslar gelisir.

Beyin matirasyonu artmis sulkasyon ile tespit edilir. Intrauterin incelemedeki
sulkuslarin MRG goruntmu, patolojik spesimendeki sulklarin gorinimuniin 2-3 hafta
gerisindedir (34, 35).

2.2.2. Migrasyon

Noronal hicreler germinal matriksten (GM) beynin yizeyel kismina dogru 6. haftada
goc etmeye baslar. Tk ndronlar en alt, son ndronlar en tist kortikal tabakay: olusturur. 6
tabakal1 korteks 24. haftada tamamlanir. Intermediate tabaka 20-28. haftalarda GM ile korteks
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arasindaki beyaz cevherde izlenir (glial hiicre migrasyonu). 28. haftadan sonra kaybolur. GM
30. haftadan sonra kaudat nukleusun bas kismindaki boluma hari¢ (ganglionik eminens 34-36.
haftaya kadar izlenir) kaybolur.

Hucresel migrasyonladiliskili beyin parankiminin gok tabakal1 paterni fetal MRG ile
goserilebilmektedir (11). MRG' de korteks, intermediate tabaka, germinal matriks T1
agirlikl serilerde hiperintens, T2 agirlikli serilerde hipointens olarak izlenir.

2.2.3. Miyelinizasyon

Fetal beyin gelisim stirecinde beyaz cevherin lipid ve protein igerigi artarken sivi
icerigi azalir. Miyelinlesen alan T1 agirlikli serilerde hiperintens, T2 agirlikl serilerde
hipointens izlenir. Miyelinlesme kaudalden kraniale, posteriordan anteriora, santralden
perifere dogrudur. Duyu yollar1 ve entegrasyonu saglayan fibriller daha 6nce miyelinlesir.

MRG miyelinizasyonileiliskili sinyal degisikliklerini tespit eder (11). 22. haftada
tegmentum, 28. haftada orta serebellar pedinkil, 30. haftada internal kapsiil arka bacag:, 35.
haftada optik yollar, subkortikal perirolandik beyaz cevher, 36. haftada korpus pallidum T1
agirlikl serilerde hiperintens olarak izlenir.

2.2.4. Ventrikiller

20-24. haftalarda lateral ventrikiller 6zellikle oksipital hornlar ve bazal sisternalar
belirgindir (“fizyolojik fetal hidrosefali”). 24-26. haftalarda daha az belirginken, 34-36.
haftalarda genellikle kucuk izlenir.

Kavum septum pellusidum ve kavum verge, postnatal 40. haftaya kadar belirgindir.
Subaraknoid bosluk da ventrikller sistem gibi gebelik ilerledikce progresif olarak azalir.

2.2.5. Kafa Tabam ve Posterior Fossa
Kafa tabaninin normal gelisimi MRG kullanilarak patolojik ¢alismalar ile korele
bicimde gosterilmektedir (36). Posterior kranial fossanin eni boyu ile orantisiz olarak artar.

Anterior kafa tabammn gelisimi posterior kafa tabaninin neredeyse iki katidir ve posterior
kranial fossanin enine gelisimi boyuna gelisiminden daha fazladir.
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USG' de posterior fossa gelisimi klivus-supraoksiput a1 6lcilerek
degerlendirilmektedir (37). Aci normal fetliste gestasyon siiresince degismez (ortalama 79
derece). Ayni 6lgim MRG’ de de kullanilabilmektedir (11).

Vermis yuksekligi 28. haftada 15mm’ nin Uzerinde, 30. haftada yaklasik 20 mm
olmalidir. Vermisin anterior lobunu posterior lobundan (hacim orant: 1/2) ayiran primer fissur
25-26. haftalarda gorulur. Bu fissur 28. haftadan sonra mutlaka izlenmelidir. Prepiramidal ve
sekonder fisslirler ancak 32. haftadan sonraizlenebilir.

2.3. Fetal Ventrikllomegali

Serebral ventrikiler sistemin normalden daha genis oldugunu tarif etmek amaciyla
literatirde farkli tammlar kullamilmistir. ‘Hidrosefali’ terimi, serebrospinal sivi miktarindaki
artisa bagli ventrikller sistemin progresif genislemesi olarak tanimlanir ancak bu artisin
nedeni ileilgili bilgi igermez (yapim artis1 veya emilim bozuklugu nedeniyle olabilir) (38).
Hidrosefali, kranial 6lgimlerin artisina neden olur (39). Serebral hemisferlerin gelisim
anomalisi ve serebral parankimal lezyonlara sekonder gelisen ventrikilomegaliden farklidir.
‘Ventriktlomegali’ terimi literattrde siklikla kullaniimakla birlikte kafatas: 6lgtimlerine ve
dilatasyonun nedenine bakilmaksizin bir veya birden fazla ventrikiliin genislemesi anlamina
gelir.

Ventrikuler dilatasyon degisik kaynaklarda farkli rakamlar verilmekle birlikte
yaklasik %0.5-2 oramnda gorulur (40-46). %0.39-%0.87 oraninda izoledir (47).

Ventrikller dilatasyon gelisimsel, destruktif veya obstriktif siireglere sekonder olabilir.
Genellikle tikayici bir nedene baglidir. Genisleyen ventrikuller gelisen beyine baski yapar ve
erken hasar beyaz cevherde olur. Artan basingla periventrikiler 6dem ve ependimal tabakada
yirtilma ortaya ¢ikar. Daha ileri asamada ise subependimal beyaz cevher ile korpus
kallozumda sinir lifleri harabiyeti ve sonunda periventrikuler gliozis olusur.

Ventrikilomegali viral enfeksiyonlarla, 6zellikle de CMV enfeksiyonu ile iliskili
olabilir (48). Bu nedenlerle viral titrelere bakilmalidir.

Ventrikilomegali siklikla fetal serebral bir anomalinin ilk ve tek ultrasonografik
bulgusudur ve fetal MRG’ nin en sik endikasyonudur (11). MRG, hidrosefali sebeplerini
saptamada ve eslik eden MSS anomalilerini tanimlamada USG’ ye Ustindir. Goldstein ve
arkadaglar1 hafif ventriktilomegalili olgularin %37’ sinde eslik eden anomalilerin USG ile
atlandigim saptamustir (7).
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Tammi:

Fetal USG ileilgili literatlrde cogunlukla ventrikillerin ¢apr degerlendirilmistir.
Lateral ventrikiller 13-14. haftalarda gorulebilir (49). Genellikle atriumlar, aksial planda
talamusun hemen tzerinden gecen septum pellusidum kisti diizeyinden 6lcilir. Bu kesitte
atriumlarin yam sira frontal hornlar da goruliir. Olglim atriumun aksina dik olarak yapilmal
ve ventrikdl duvarlarini icermemelidir. Bu ¢ap 15. ile 40. gebelik haftalar1 arasinda oldukca
stabil seyreder. Bazi yazarlar 7.6:0.6 mm (14-38 gestasyon haftasindaki 100 fetus ile yapilan
calismada) (3), bazilar1 ise 6.5+1.5 mm (13-42 gestasyon haftasindaki 537 fetus ile yapilan
calismada) (50) capr normal kabul etmektedir. Artefaktlar nedeniyle ultrasonografik dlgim
proba uzak olan ventrikilden yapilmalidir. Pek ¢ok yayin ultrasonografi ile proba uzak olan
ventrikdltn olgulmesini, mimkinse 6lgimin bir de koronal planda yapilmasin 6nermektedir
(50). MRG ile yapilan degerlendirmede ise koronal planda yapilan 6lgtimler daha guvenilirdir
(51). 13-42 gestasyon haftasi arasindaki 506 fetus ile yapilan ¢alismaya gore, her iki planda
yapilan ol¢timler arasinda 2 mm' den fazla fark olmamalidir (50). Yine ayni calismada
ventrikul ¢ap ortalamalar: aksial planda 6.5 mm, koronal planda 6.6 mm olarak bulunmustur
(50).

Prenatal sonografik taramada lateral ventrikil ¢ap: veya lateral vetrikil / hemisfer
cap1 oram degerlendirilir. Lateral ventrikil capi 10 mm’ den buylk ise ventrikilomegali tanist
koyulur. 10 -15 mm arasi hafif, 15 mm Uzeri agir ventrikilomegali olarak degerlendirilir (52).
Korteks kalinliginin azalmasi tamy: destekleyen bir bulgudur. Ozellikle 10 mm' den az olmast
kotu prognoza isaterettir (49). 3. ventrikil ¢apt USG’ de 3.5 mm, MRG’ de 4 mm altinda
olmalidir. 4. ventrikil ¢ap1 USG’ de 4.8 mm, MRG’ de 7 mm’ nin altinda olmalidir (52).

Ventrikller dilatasyon, koroid pleksus ile ventrikil duvar: arasindaki mesafe 6lgllerek
de degerlendirilebilir. Bu 6lgim 3-8 mm arasinda ise hafif dilatasyondan stz edilir (46).
Atrium capi/ hemisfer ¢api1 oram da ¢alisilmis olup hemen hemen sabit oldugu gorilmusttr
(yaklasik 0.35) (50). Ventrikuler dilatasyonu degerlendirmek amaciyla bu oran da
kullarilabilecegi gibi siklikla atrial ¢ap kullanilir.

Bunlarin diginda atriyoserebral oran (atrium ¢api / BPC) da kullamlabilir. Gebelik
boyunca ventrikil boyutu sabit kalirken fetal beynin blylimeye devam etmesi sonucu bu oran
fizyolojik olarak giderek azalmaktadir (51).

Y apilan arastirmalarda kiz fetuslara gore erkek fetuslarda lateral ventrikil capi daha
blyutk bulunmustur. Aradaki fark ortalama 0.1 mm gibi ¢ok kucuk bir deger olup klinik
olarak 6nemi yoktur (53). Baz1 yazarlara gore ventrikiler dilatasyon erkek fetuslarda daha sik
gorulmektedir (4, 54).
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Ventrikuler dilatasyon agisindan 10 mm Ust sinirt MRG’ de de kullaniimaktadr.
MRG’ nin USG’ ye olan Ustlinltkleri arasinda guivenirliliginin ve kontrast rezolusyonunun
daha fazla olmasi, fetal basin pozisyonu ne olursa olsun saglikl 6l¢tim yapilabilmesi
sayilabilir.

Normal fetuslarda ventrikller dilatasyon olmadan ventrikiler asimetri gorulebilir (55).
Asimetrik dilatasyon bazi yayinlarda her iki atrium arasindaki ¢ap farkimin 2 mm’ yi gegmesi
olarak tammlanirken (40) bazi yayinlar 2.4 mm fark: asimetri kabul eder (55, 56).

USG '’ dedikkat edilmesi gereken diger 6nemli noktaise MSS anomalisi olup
olmadigidir. Y ayinlara gore ventrikiilomegaliye % 41-78 oraninda serebral ve ekstraserebral
anomaliler eslik eder (52). Hidrosefalili olgularin %84’ Uinde eslik eden MSS anomalileri
tespit edilmistir (11). Ventrikilomegaliye eslik eden MSS anomalileri noral tip defekti,
parsiyel veya komplet korpus kallozum agenezisi, Dandy Walker kompleksi, lizensefali,
holoprozensefali, porensefali, periventrikiler nodller heterotopi, polimikrogiri,
intraventriktler ve subependimal kanama, serebellar hipoplazi, vermis kistler ve kortikal kleft
olabilir. Ventriktlomegalili olgularla birlikte en sik gorilen MSS anomalisi ndral tup birlesme
kusurlaridir ve baz: serilerde %80’ e varan oranlarda bildirilmistir (7, 57). En sik serebral
anomali meningomiyelosel olup yaklasik %60 oraninda goraldr (45).

Fetal USG ile en iyi kosullarda bile ek anomalilerin saptanabilme olasiligi %60-80° dir
(R). JE. Morris ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig: calismaya gore MRG kullanilarak,
olgularin yaklasik %50 sinde USG’ ye ek anomaliler saptanmustir (58). Yayinlarda USG ile
tanida % 20-40 oraminda yanlis negatiflik bildirilmistir (3). Diger goruntileme yontemlerinin
kullanima sunulmasi, ultrasonografi cihazlarinin gelismesi ve konuylailgili kisilerin
deneyimlerinin artmasi nedeniyle bu oran giderek azalmaktadir (59, 60). GUnimiizde, MRG
prenatal USG’ ye yardimcidir. Fetal MRG 6nemli ek bilgiler saglayarak tani dogrulugunu,
prenatal konslltasyonu, tedaviyi, prenatal girisimi ve dogum planmin etkilemektedir (11, 13,
61).

Ventrikuler dilatasyonun saptanmasi pek ¢cok soruyu beraberinde getirir. Fetal
incelemeler yapilirken bu sorularin cevaplarin bulmak hedeflenmelidir.

Hangi Ventrikiiller Dilatasyondan Etkilenmis ? Dilatasyon Bilateral mi, Unilateral mi 2

Dilatasyon unilateral, bilateral, simetrik veya asimetrik olabilir. Lateral ventrikillerin
dilate oldugu saptandiktan sonra frontal hornlarin dilate olup olmadigina bakilmalidir.
Normalde frontal hornlar ince olup anteriordan gecen koronal kesitte tabanlar1 asagiya dogru
konkavdir. Dilate olduklarinda ise daha diiz, hatta konveks olabilirler. MRG’ nin bu sorularin
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cevaplarina genellikle bir katkisi olmaz. Sadece 4. ventriklun dilate olup olmadigt MRG ile
daha dogru olarak degerlendirilebilir.

Ventrikillerin Duvari Nasil Goruniyor 2

Intraventrikuler kanamanin bazen tek bulgusu ventrikiil duvar: etrafindaki hipoekoik
cizgi olabilir. Ventriktl duvarinin kalin ve gentikli olmasi migrasyon anomalilerini
dustndirmelidir. Boyle durumlarda MRG, USG’ den daha dogru bilgi verir.

Postenfeksiyoz veya postiskemik beyin degisiklikleri ile birlikte ventrikal
yuzeylerinde dizensizlikler olabilir.

Ventrikiliin icerigi, Koroid Pleksuslar Nasil Goriintiyor ?:

USG'’ de ventrikiller anekoik ve homojen olmalidir. MRG’ deise T1 agirlikl
serilerde hipointens, T2 agirlikli serilerde hiperintens gorinmelidir. Ventrikdl igerisinde sivi-
sivi seviyesi olmasi kanama bulgusudur. Koroid pleksuslarin normalden daha hacimli ve
heterojen olmasi kanamanin diger bir bulgusu olabilir. Stpheli durumlarda MRG ile kesin tam
konulabilir. Ventriktller degerlendirilirken hem USG hem de MRG’ de enfeksiydz bir
patalojiyi distindirecek septasyonlar olup olmadigina dikkat edilmelidir.

Korpus Kallozum ve Septum Pellusidum Y apraklar1 Mevcut mu?:

Atriumlarin paralel olmas: ve frontal hornlar arasindaki mesafenin artmasi korpus
kallozum agenezisinin indirek bulgularidir. MRG korpus kallozum agenezisinin
saptanmasinda USG’ den tstiindur. Septum yapraklarinin gérilememesi ve frontal hornlarin
flzyonu septal ageneziyi veya septum yapraklarinin klastik destriksiyonunu gosterir. Klastik
destriksiyonda frontal hornlar daha buyik ve yuvarlak gorundrler. Frontal hornlarin
morfolojisini degerlendirmek bu agilardan énemlidir ancak MRG’ nin USG'’ ye Ustunlugl

yoktur.

Serebral Parankim Nasil Gorintyor? Germinal Zonun Degerlendirilmesi ve Girasyon:

Germinal zon hemoraji bulgusu veya subependimal Kistler yoniinden
degerlendirilmelidir. Bu bulgular bizi daha gok enfeksiytz patolojilere veya Zellweger
Sendromu gibi etiyolojilere yonlendirecektir. iskemi ve/ veya hemorajiyi diisiindiiren
parankimal lezyonlar goértlebilir. Bu lezyonlarin ayirici tamsinda MRG, USG’ den ¢ok daha
basarilidir. Parankimde migrasyon amomalisini distindirecek sinyal intensiteleri veya
ekojeniteler de bulunabilir. Bu dandadaMRG, USG’ den ¢ok daha basarilidir.
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Ventriklilomegali serebral atrofiye neden olan iskemi ya da enfeksiy6z olaylara bagl
ise lateral ventrikillerin dilatasyonu unilateral veya bilateral olabilir (11). Beraberinde
porensefali eslik edebilir (62). Siklikla serebral atrofi ile birlikte ekstraaksial alanlar da
genisler (11).

Poderior Fossa:

Pogterior fossanin pek ¢ok patalojisi ventrikiler dilatasyon ile iliskili olabilir. Bu
alanda daMRG USG'’ den ok daha degerlidir. Ornegin serebellar herniasyon nedeni ile
ortaya ¢cikmig ventrikuler dilatasyonlu bir olguda mutlaka meningomiyelosel yoniinden
arastirma yapilmalidir.

Biparietal Cap, Kafa Cevresi ve Periserebral Mesafe Olciimleri:
Biparietal ¢ap, kafa cevresi ve periserebral mesafe dlgtimleri hidrosefali (BPC ve kafa

cevresi artar, periserebral mesafe normal veya azalmistir) ile in vacuo ventrikuler
dilatasyonun (BPC ve kafa gevresi artmaz, periserebral mesafe genisler) ayirici tamsinda
kullanilir. TGm bu olgiimler, MRG ile USG’ den daha guivenilir olarak yapilabilir. MRG
sayesinde frontooksipital ¢cap, serebral BPC ve kranioserebral indeksler, dlgimler
kranyumdan degil, fetal beyinden yapilarak daha dogru degerlendirilir (51). Kraniostenozis ve

kraniofasiostenozis agisindan kafa sekli ve stiturler de degerlendirilmelidir.

Ekstraserebral Anomaliler Eslik Ediyor mu?:

Ventrikuler dilatasyonun prognozu bilylk oranda bu sorunun cevabina baglidir.
Kromozom analizi, enfeksiyon taramasi ve fetal MRG yapilmalidir. Ventriktlomegalili
fetuslarin %18’ inde kromozomal anomali saptanmustir (44, 48). Literattrde izole ventrikuler
dilatasyona %1.5-12 oraminda kromozom anomalisi eslik ettigi bildirilmistir (2, 44, 45, 63,
64). Eslik eden anomalisi bulunan olgularda ise bu oran %9-36 arasinda degismektedir (44, 54,
65).

Ventrikuler dilatasyona %41-78 oramnda serebral veya ekstraserebral anomaliler eslik
etmektedir (44, 65). Eslik eden en sik serebral malformasyonlar meningomiyelosel, akuadakt
stenozu ve korpus kallozum agenezisidir.

Akuadakt stenozu konjenital veya edinsel olabilir. Konjenital formunun X’ e bagl
gegisi ve otozomal resesif gegisi tanimlanmistir. Konjenital akuadakt stenozunun MRG
bulgular: lateral ve 3. ventrikullerde dilatasyon izlenirken 4. ventrikil normal genislikte
olmasidir. Bu durumda genellikle subaraknoid alamin obliterasyonu vardir. Edinsel formu

16



intrauterin enfeksiyonlara veya intraventriktler hemorajiye sekonder olabilir. Akuadakt
stenozu ventrikiler dilatasyona sebep oldugu gibi ventrikiler dilatasyon sonucu da ortaya
cikabilir (38, 66). Kommunike hidrosefalinin orta beyine yaptig: kitle etkisi sonucu akuadakt
diizeyinde stenoz meydana gelir. Cok nadir olmakla birlikte akuadakt diizeyinde membran
olup ventrikiler dilatasyona yol acabilir. Cogu olguda akuadakt stenozunun nedeni
aciklanamamaktadir. Akuadakt stenozuna bagli ventrikiler dilatasyonun prognozu sebebi ne
olursa olsun kétudur (47, 67). Mortalitesi %40 civarinda olup hastalarin sadece %10’ unda
normal gelisim gorulur (67).

Ventrikiler Dilatasyonun Serebral Parankim Uzerine Etkileri ve Prognozu:

Beyin omurilik sivist (BOS), buyik oranda (%75) koroid pleksuslarda yapilir.
Kapiller endoteli de BOS yapimina katkida bulunur. Buyuk bir kismi serebral kapiller
tarafindan absorbe edilir.

Tikayici patolojilerin yam sira BOS yapiminda veya emilimindeki dengesizlige bagli
daventrikler dilatasyon ortaya ¢ikabilir. Koroid pleksus papillomunda oldugu gibi BOS
yapiminin fazla oldugu durumlar oldukga nadir gorultr. Olgularin cogunda dilatasyonun
sebebi emilim bozuklugudur. Erken fetal donemde BOS emilim kanallarindaki tikanklik veya
bu kanallarin olusumundaki gecikme nedeniyle oldugu distnilmektedir (39, 68). Bu da bazi
olgularda ventrikuler dilatasyonun nasil gerilediginin agiklamasi olabilir.

Hidrosefalili ratlarda germinal zon ndroblastlarinin gelisiminin geciktigi saptanmustur.
Bu da miyelomeningoselli fetuslarda ventrikiler dilatasyona ragmen kafa gevresinin kiiglk
olusunu agiklar (39). Dahasi, ventrikiler dilatasyon ilerledikce basing nedeniyle beyin dokusu
komprese olur, kan akimi bozulur ve serebral atrofi gelisir (65), siklikla kafa cevresi normal
sinirlardadir (65).

Kelly ve arkadaslarinin izole ventrikiilomegalinin progresyonunu analiz ettigi literattr
derlemesinde (46), yayinlanmis ¢alismalardaki 295 fetusun %29’ unda rezollisyon, %14’ Ginde
artig oldugu, %57’ sinin ise stabil seyrettigi gorulmustir.

Y ayinlanmis ¢calismalar az sayida olguya ait ve oldukca heterojen oldugundan
ventrikiler dilatasyonun prognozunu belirlemek oldukca guictir (69). Bu calismalara
genellikle unilateral, bilateral, progresif, stabil ve regrese olmus, izole ve izole olmayan
ventrikilomegalili olgular karisik olarak dahil edilmistir. Hatta bazi ¢alismalarda
ventriktlomegali tanisi tek bir atrium 6lgllerek konulmustur.

Y ayinlarin gogunda antenatal tamda sadece USG kullamlimis, MRG’ ye az sayida olgu
iceren az sayida calismada basvurulmustur (54, 70, 71). Ventrikilomegali tanisinda ve
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yonetiminde MRG’ nin yerini ve prognoza katkisini arastiran yayinlarda MRG’ nin, USG ile
atlanan bazi eslik eden anomalilerin saptanmasini sagladigi, izole oldugu sanilan
ventrikilomegalilerin yonetimini degistirdigi vurgulanmaktadir (47, 71).

Olgularin ndrolojik takipleri siklikla 6-12 ay siresince yapilabilmistir. Bu slireise iyi
prognozu garanti edemeyecek kadar kisa bir zaman dilimidir. Takip yontemleri de oldukca
heterojen olup hastayla veya doktoruyla telefon gériismesi, hastane dosyalarinin incelenmesi
veya noropsikomotor testlerin yapilmasi seklindedir. Hatta bazi yayinlarda takibin nasil
yapildig1 belirtiimemektedir (46).

Ventrikilomegalili fetuslarin dogum sonrasi takiplerinde yalnizca %50-60" 1 normal
zekalidir (11). Agir ve hizli ilerleyen ventrikilomegalili olgularda degistirilemeyen kétu
postnatal prognoz vardir (72).

Hafif ventrikilomegalinin damismanligi zordur. Hafif ventrikilomegalili 26 olgu
degerlendirildigi bir calismada, olgularda 2 yasina kadar gelisimsel gecikme olmamistir ve
ventrikilomegalileri gerilemistir (11). Gebeligin herhangi bir zamaninda gelisen ve
gerilemeyen ventrikilomegalili fetuslarin %15’ inde, 3. trimestrde ventrikiilomegali gelisen
fetuslarin %50 sinde gelisme geriligi saptanmustir (11). Geg donemde baglayan
ventrikilomegaliler kétu prognoza sahiptir (4).

Tdm bu limitasyonlarla birlikte ventrikilomegalinin prognozunu belirleyen faktorler
asagidaki gibi 6zetlenebilir:

- Agir (atrium ¢ap1 >15 mm), progresif (39, 45, 47) ve asimetrik (47) dilatasyon
kot prognostik faktordir. Gupta ve arkadaslar: (47) ve Bannister ve
arkadaglar1 (39) progresif ventrikiilomegalili olgularda sirasiyla %33 ve %66
olmak Uzere kot prognoz bildirmiglerdir. Olgularin tgte birinde dilatasyonun
geriledigi gorulmistir (54). Bu olgularin prognozu genel olarak dahaiyidir.
Arorave arkadaslar1 (73) %70, Bannister ve arkadaslar1 (39) %80 iyi prognoz
bildirmislerdir. Bazi1 agir ventrikilomegalili olgularda da gerileme bildirilmis
olmakla birlikte bu olgularin prognozu kot seyretmistir (39, 73). Stabil
dilatasyonun prognozu, gerileyenden dilatasyondan daha kotl ancak ilerleyici
dilatasyondan daha iyidir. Olgularin %50-71" inde prognoz iyidir (39, 73).
Stabil ve gerileyen dilatasyon arasinda prognoz agisindan anlamli fark

olmadigint sdyleyen arastirmacilar da vardir (2).
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- Hafif dilatasyon olan olgulardaise prognozun daha iyi oldugu grubu
belirlemekle ilgili degisik gorusler vardir. Bazi yayinlar 11 mm (2), bazi
yayinlar 12 mm (54, 74, 75), baz1 yayinlar ise 13 mm (73) simirim kabul eder.

- Ventrikuler dilatasyonun derecesinin prognoz Uzerine etkisi tartigmali bir
konudur. Bazi yayinlar dilatasyon ne kadar fazla ise prognozun o kadar koti
olacagint savunmaktadir (5). Baz1 yayinlar ise prognozun dilatasyonun
fizyopatolojisine bagli oldugunu ileri siirmektedir (47). Gergekten de serebral
atrofi ile birliktelik gosteren hafif derecede dilatasyonun prognozu obstruiktif
patolojiye sekonder ortaya ¢ikan ve serebral parankimin normal oldugu agir
derecede dilatasyondan daha kotudur.

- Baziyayinlaragore 3. ve 4. ventrikullerin dilate olmast kot prognostik
faktordur (73).

- Eslik eden malformasyonlar bulunmasi k6t prognostik faktordur (39, 40, 74).

- Kromozom anomalileri eslik etmesi kotl prognostik faktordur.

— Intrauterin (U) enfeksiyonlar kéti prognostik faktordir.

- Bazi yazarlara gore dilatasyonun gebeligin erken doneminde ortaya gikmasi
ko6t prognoz gosterges (45) olmakla birlikte gerileyen ve hafif
ventriklomegalinin erken dénemde ortaya ¢iktigini sOyleyen yayinlar
bulunmaktadir (4).

- Kortikal kalinligimn ince olmasi kétu prognostik faktordur.

- Bazi yayinlarda ventrikilomegalili olgularda erkek predominans: bildirilmistir
(70). Baz1 yayinlar erkek cinsiyetin (54), bazi yayinlar kiz cinsiyetin (2) daha
iyi prognostik faktdr oldugunu ileri stirmektedir.

- Unilateral ve hafif dilatasyon, eslik eden malformasyon yok ise ve progresif
degil ise dahaiyi prognozludur (40, 56, 70, 76).

Ventrikilomegali antenatal donemde en sik saptanan serebral anomali olmakla birlikte
halen tam olarak anlasilamamustir. Cok cesitli etiyolojileri olabilir. Olgularin yaklasik %60’ 1
izoledir (54). MRG' nin ventrikiilomegali etiyolojisini belirlemedeki ve eslik eden anomalileri

saptamadaki roll genis serilerde arastirma yapilmasi gerekli konulardr.
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2.4. Diger Fetal Beyin Patolojileri

2.4.1. Orta Hat Patolojileri

2.4.1.1. Korpus Kallozum Disgenezileri:

Korpus kallozumun tamamen ya da kismen yoklugu seklinde olabilir. Normalde
korpus kallozum gelisimi prenatal 11. haftada baslar. Onden arkaya dogru olusur ve 18-20.
haftalarda rostrumun da formasyonu ile olusumu sona erer. Anomalileri bu donemde MRG ile
gogerilebilir. MRG %60 olguda eslik eden MSS anomalilerini ortaya gikarir (77).

Korpus kallozumun tam yoklugunun MRG ve USG bulgular1 benzerdir. Lateral
ventrikullerin korpuslarinin ayrim artar, 3. ventrikdl yukar: dogru yer degistirir,
interhemisferik kist eslik eder ya da etmez (77). Septum pellusidum izlenmez. Oksipital
hornlar genislemis goruniimde olup kolposefali izlenir. Lateral ventrikiller paralel
gorunimdedir. Hemisferlerin i¢ ylziinde sulkuslar radyal dizilim gosterir. Doppler USG’ de
perikallozal arterin izlenememesi yardimci bir bulgudur.

USG’ de korpus kallozumun kismi yoklugunun tarisi zordur. Fetal bagin pozisyonu
nedeniyle yanlis negatiflik oram yuksektir (78, 79). MRG’ de korpus kallozumun
posteriorunun yoklugu ya da incelmesi seklinde gorilmektedir.

Korpus kallozum agenezisi asemptomatik olabileceginden prevalansi bilinmemektedir.
Mental retardasyonu olan hastalarda %2-3 oraminda gorulir (80). Antenatal USG ile saptanan
MSS anomalilerinin %3-5’ ini, tim orta hat malformasyonlarinin %50" sini olusturur (81).

2.4.1.2. Kalin Korpus Kallozum:

Kalin korpus kallozum tarisin: yetersiz spasial rezoliisyonu nedeniyle MRG ile
koymak mimkin degildir. USG’ de genu ve splenium kalinliklart 5 mm’ yi, korpus kalinligi
3 mm'’ yi gecmemelidir. Prognozu eslik eden anomalilere baglidir.
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2.4.1.3. Korpus Kallozum Lipomu:

Cok nadir bir antite olup otopsilerde 1/25000- 1/25000 oranminda gorulir (82). Primitif
meningslerin anormal diferansiyasyonu sonucu olusur. Hemen her zaman korpus kallozum
hipoplazisi veya agenezisi ile birliktelik gosterir.

Prognozu kallozal anomalilere ve eslik eden malformasyonlara baglidr.

Olgularin %50 sinde asemptomatiktir. Bas agrisi, epilepsi, mental retardasyon ve psikolojik
rahatsizliklar gorilebilir.

2.4.1.4. Holoprozensefali:

Holoprozensefali prozensefalonun normal orta hat ayriminin yetersizligi ile
karekterize bir malformasyondur. Sikliklatam olmayan orta yiiz gelisimi eslik eder. Ciddi
formlari, alobar ve semilobar holoprozensefali, serebral hemisferlerin bariz flizyonu ve
monoventrikil varligindan dolay: kolayliklatamnir. MRG, lobar form holoprozensefaliyi,
hidrosefali ve ventrikiilomegalinin diger nedenlerinden ayirmada ok faydalidir (77).

Alobar, semilobar ve lobar formlar: vardir. Holoprozensefalinin tim formlarinda
beynin rostral kisminda ve talamusta bir miktar flizyon vardir, forniks ve septum pellusidum
yoktur. Semilobar ve alobar formlarin tanmisi, MRG yapilamayacak kadar erken donemde USG
ile rahatlikla konulur. Lobar form tamsinda MRG, frontal loblarin flizyonu bazen USG’ de
saptanamayacak derecede hafif olabileceginden USG’ den daha faydalidir. Prognozu
genellikle kotudir. Alobar formun prognozu ¢ok kétt olup intrauterin donemde veyaiilk bir

yilda 6ltimle sonuglanr.

2.4.1.5. Septum Pellusidum Yoklugu:

Nadiren izole olabilir (2-3/10000) (83). Basta korpus kallozum agenezisi olmak tzere
baska malformasyonlarla, 6rnegin septooptik displazi ile birlikte olabilir. Sizensefali gibi
hipoksik iskemik lezyonlarla birlikte olabilir. Agir hidrosefali nedeniyle septum pellusidum
ruptire olmus olabilir.

Tamst USG ile konulabilir. Frontal hornlarin kare gériniminde olmast tipiktir.
Septum pellusidum hidrosefali nedeniyle rupttre olmus ise ventrikiller dilatedir. MRG, eslik
eden anomalilerin saptanmasi agisindan 6nemlidir.
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Genellikle izole septal agenezili hastalar tamamen normaldir ve normal gelisim
gosterir. izole degil ise prognozu eslik eden anomaliye baglidhr.

2.4.2. Proliferasyon, Néronal Migrasyon ve Kortikal Organizasyon

Anomalileri

2.4.2.1. Beyin Hacim Anomalileri:

2.4.2.1.1. Mikrosefali

Kranyum capimin 3 persentilin altinda olmasidir. Ailesel olabilecegi gibi, enfeksiyoz,
metabolik (6rnegin fenilketondri), toksik (6rnegin alkol, ilaglar, karbon monoksit) nedenlerle
deolabilir. MRG’ nin USG’ ye Ustinltigli sadece kranyumu degil, aym zamanda ensefalonu

da Olcebilmesi ve girasyonu degerlendirme olanag: saglamasidir.

2.4.2.1.2. Simetrik Makrosefali

Makrokranya ile makrosefali veya megalensefali ayrimimn yapilmas: onemlidir.
Biparietal cap ve kafa cevresi olctimleri ve MRG sayesinde fetel beynin biparietal ve
frontooksipital caplar1 degerlendirilir, kranioserebral indeks hesaplanir (51). Yine MRG

sayesinde varsa eslik eden anomaliler saptanr.

2.4.2.1.3. Asimetrik Makrosefali (Hemimegalensefali)

Tek bir hemisferin asir1 bllytmesi ile karekterizedir. Etkilenen hemisferde pakigiri,
lizensefali, polimikrogiri, heterotopi ve beyaz cevher gliozisi igeren alanlar olabilir. Siklikla
izoledir ancak hemihipertrofi ile birlikte bir sendromun (epidermal nevus sendromu, Proteus
sendromu, Klippel-Trenaunay-Weber sendromu, itonun hipomelanozisi) parcas: da olabilir
(84). Daha nadiren de tuberskleroz ile iligkili olabilir (85).

Hemimegalensefalili cocuklarda genellikle makrokrania ve hemipleji ve ndbetlerin
eslik ettigi agir gelisme geriligi gorilir. USG’ de serebral hemisferlerin asimetrisi dikkati
ceker. Buyuk olan hemisferin lateral ventriktll dilate olabilir. Hemihipertrofi ve hamartomlar
acisindan dikkatli olunmalidir. MRG sayesinde fetal basin pozisyonundan bagimsiz olarak
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serebral hemisferler ayrintili degerlendirilebilir, biyometrik 6lgtimler yapilabilir, heterotopi
alanlar1, korteks ve girasyon degerlendirilebilir.

2.4.2.2. Girasyon Anomalileri

2.4.2.2.1. Subependimal Noduler Heterotopiler

Noronlarin migrasyonunun prematir olarak durmasi ve ventriktl duvar: boyunca
birikmeleri sonucu olusur. Fokal, diffiiz, unilateral veya bilateral olabilir. izole olabilecegi
gibi, korpus kallozum agenezisi ve ensefalosel gibi bazi malformasyonlarla veya Zellweger
sendromu veya adrenolokodistrofi gibi metabolik hastaliklarlailigkili olabilir. Sporadik ve
herediter formlar: vardr.

Lateral ventrikdl dis duvarimin diizensiz ve irreguler gorinimde olmasi, hiperekoik
periventriktler bant, ¢ap1 20 mm’ yi bulabilen hiperekoik ve ventrikil 1Gmenine protrude
noduller USG bulgularidir. Mega sisterna magna subependimal noduillere en sik eslik eden
anomalidir (86). MRG’ de subependimal noduller korteksile izointensolup T1' de
hiperintens, T2 de hipointens gorunimdedir. Ventrikdl [imenine dogru protrude
gorunimdedirler. MRG, subependimal heterotopilerin kanamadan ayird edilmesine yardimct
olur, heterotopilere eslik edebilecek anomalilerin ve heterotopilerin etiyolojisinin
Saptanmasim saglar.

Eslik eden anomaliler prognoz agisindan da 6nem tasimaktadhr. izole formunda
epileptik nobetler gorulur.

2.4.2.2.2. Subkortikal Nodiler Heterotopiler

Serebral beyaz cevher igerisindeki ektopik ndron gruplaridir. Subependimal
heterotopilerden daha nadir gorulir. Etkilenen hemisfer siklikla digerinden kiguktir. Uzerini
orten korteks ince olup sulkuslar: sigchr. Interhemisferik fissiire ve komsu lateral ventrikiil
Uzerinde kitle etkisine neden olabilir. Nadiren heterotopi icerisinde kan akimi saptanabilir.
Olgularin %70 ine korpus kallozum disgenezisi eslik etmektedir.

Subkortikal heterotopi tamsi postnatal donemde MRG ile konur. Literatiirde, antenatal
dénemde tan alan tek bir olgu vardir (87).
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Prognozu lezyonlarin boyutuna ve kitle etkisine baglidir. Cok kuguk lezyonlar
prognozu etkilemezken, tek tarafli yaygin lezyonlar hemiplejiye neden olabilir.

2.4.2.2.3. Intrakortikal Heterotopiler

Migrasyon korteksin en derin katmaninda duraklamustir. Intrakortikal heterotopiler
serebellumda da olabilir. Serebro-hepato-renal sendrom (Zellweger sendromu) ve
peroksizomal hastalikta gorulebilir. Antenatal donemde tari almis olgu literatiirde

bulunmamaktadir.
2.4.2.2.4. Subkortikal Bant Heterotopi - Cift Korteks Sendromu

Beyez cevher icerisinde yer alan bant seklinde ndron tabakasidhir. Uzerindeki korteks
normal kalinliktadir. Sulkuslar1 sigdir ve hipogiri vardir. Komplet veya parsiyel olabilir.
Parsiyel formda siklikla frontal lob etkilenir. Olgularin %90 dan fazlasi kizdr.

Antenatal donemde tarm almis olgu literattirde bulunmamaktadir. USG’ de serebral
parankim icerisinde, korteksten daha ekoik ve inhomojen alan goriniimiindedir. MRG daha
sensitif olup T1 agirlikli serilerde hiperintens bant seklindendir.

Bant heterotopi ne kadar kalinsa ve tzerini drten kortikal sulkuslar ne kadar sig ise

prognozu o kadar kotuddr.
2.4.2.25. Tip | Lizensefali

Agiri, sulkuslarin tamamen yoklugu demek olup komplet lizensefali ile es anlamlidir.
Pakigiri normalden kalin olan korteksin sig ve az sayida sulkus icermesidir (inkomplet
lisensefali). Tip | lizensefalide korteks dort tabakadan olusur. En derindeki kalin tabaka 12-16.
gestasyon haftalarinda migrasyonu durmus olan néronlardan meydana gelir.

Lizensefalinin prenatal tamsinda en dikkat ¢ekici USG bulgusu ventrikiler
dilatasyondur (88). Fetal beyni girasyon agisindan degerlendirmek icin USG guvenilir bir
inceleme degildir. MRG sayesinde, basin pozisyonundan bagimsiz olarak fetal girasyon daha
dogru degerlendirilir (51). Tip | lizensefelide fetal beyin bilateral operkuler displazi nedeniyle
‘8’ rakam seklinde gorunir. MRG’ de en kalin olan derin katman segilebilir. Bazen
lizensefali parsiyel olup diger alanlarda normal korteks, pakigiri veya agiri bulunabilir. MRG
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sayesinde eslik edebilecek korpus kallozum agenezisi, beyin sap1 ve serebellum anomalileri
dahaiyi izlenebilir (89).

Olgularda hemen daima gelisme geriligi ve nGbetler goralir. Semptomlarin gorilme
yas1 ve agirlig: etkilenen korteks bolgesine gore degisir.

2.4.2.2.6. Tip Il Lizensefali

Kaldirim tas1 lizensefali olarak da adlandirilir. Lizensefalinin en sik gordlen tipidir.
Walker-Warburg sendromu, Fukuyama konjenital muskuler distrofisi, serebrookulomuskuler
sendrom gibi bazi sendromlarin bir komponenti olabilir. Bu sendromlarda hem kas
kontraksiyonundan hem de M SS gelisiminden sorumlu olan proteinin eksikligi sz konusudur.
Bunlardan en iyi bilineni Fukuyama distrofisinde eksikligi gorilen ve oligodendrosit
prekirsdrlerinin migrasyonundan sorumlu olan merosin proteinidir.

Bu olgularda korteks kaotik bir gérinimdedir. Tabakalar: net olarak secilemez.
Icerisindeki noronlarin yerleri karisiktir. Prenatal USG’ de saptanan tip 11 lizensefalinin
gorildugi en sik sendrom Walker-Warburg sendromudur (90). En 6nemli USG bulgular:
arasinda ventrikuler dilatasyon, posterior fossa anomalileri (Dandy-Walker malformasyonu),
okuler anomaliler (katarakt, retinal displazi) ve ensefalosel sayilabilir. MRG’ nin en 6nemli
avantg1 ise posterior fossanin ve girasyonun degerlendirmesinde USG’ ye olan Ustunltgudur
(52).

2.4.2.2.7. Laminar Nekroz Olmadan Polimikrogiri

Atipik polimikrogiri migrasyon anomalilerinin heterojen bir grubudur. Hepsinde
laminar nekroz olmadan kortikal bantin kendi tUzerinde ikinci bir katlant1 yaptigi gorulr.
Gebeligin ikinci trimestrinde gerceklesen bir hadise, laminar nekroz olmadan polimikrogiriye
neden olabilir. Ornegin karbonmonoksit entoksikasyonu nedeniyle 12-17. gestasyon
haftalarinda laminar nekroz olmadan, 18-24. gestasyon haftalarinda laminar nekroz ile birlikte
polimikrogiri olusur. Prenatal MRG ile polimikrogirinin hangi tip oldugunu anlamak mimkin
degildir.
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2.4.2.2.8. Laminar Nekrozile Birlikte Polimikrogiri

Kortikal bantin kendi Uzerinde katlanmasi ve iki komsu sulkusa ait molekiler
tabakalarin flzyonu ile olusur. Laminar nekrozdan sikliklaV. tabaka etkilenir. Gebeligin 20-
27. haftalarinda gergeklesen bir hadise, laminar nekroz ile birlikte polimikrogiriye neden olur.
Bu dénemde supragraniler tabakalar immatir olup hipoksi ve hipoperflizyona daha duyarlidir.
18-20. haftalarda gergeklesen bir hadise ise polimikrogiri ile birlikte migrasyon anomalilerine
neden olur. Laminar nekroz ile birlikte polimikrogiri konjenital sitomegalovirts (CMV)
enfeksiyonu, toksoplazmosis, sifilis, maternal sok gibi ¢ok gesitli etiyolojilere bagli olabilir.
Bazi ailesel formlar: bildirilmistir.

Antenatal donemde USG ile tam almis olgu literattirde bulunmamaktadir. Fetal MRG
ise periserebral mesafenin daha genis oldugu donemde, 34. haftadan 6nce yapilmalidir ancak
distk spasial rezoliisyonu nedeniyle her zaman tarmisal olmayabilir.

Polimikrogiri her yerde ama siklikla perisilvian bolgede gorulur. Pakigiri ile ayirict
tamsinda guicluk olabilir. Postnatal MRG'’ de polimikrogirigri-beyaz cevher bileskesi diizensiz
gorunimde iken pakigiride oldukga diizglindur (84).

2.4.2.2.9. Sizensefali

Serebral korteks ylzeyinden lateral ventrikil duvarina uzanan uni veya bilateral,
simetrik veya asimetrik kleft seklindedir. Acgik veya kapali dudakli olabilir. Kortikal displazi,
septum pellusidum yoklugu ve optik sinir hipoplazisi eslik edebilir. Olgularin %70’ inde
ventrikuler dilatasyon gorulir. Antenatal donemde USG veya MRG ile sadece birkag tane
acik dudakl sizensefali taisi konulabilmistir (91).

Ventrikdl 1Gmeni ile subaraknoid mesafe arasinda baglanti kuran yirtik
gorunimundedir. MRG sayesinde kortikal displazi rahatliklaizlenebilir (91), eslik eden
anomaliler saptanabilir.

Prognozu kleftin boyutuna, lokalizasyonuna, ¢ift veyatek tarafli olusuna baglir.
Mental retardasyon, konusma gecikmesi, hipotoni ve nobetler gorilebilir. Frontal lobdaise
motor fonksiyonlar etkilenir (91).
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2.4.3. Intrakranial Yer Kaplayic Lezyonlar

2.4.3.1. Solid Kitlesel Lezyonlar

Konjenital serebral timorler son derece nadir gorilmekle birlikte prognozlar: oldukca
koétudar. Cocukluk ¢agr timadrlerinin %0.5- %1.5' ini olusturur (92, 93). Teratomlar en sik
gorilen serebral tumorler olup olgularin yaklasik yarisini olusturur (92, 94). Gliomalar ikinci
siklikta gorulir ve olgularin yaklasik ¥ Uni olusturur (92, 94). Astrositom (92), glioblastoma
multiforme (94, 95), néroblastom (93), primitif néroektodermel timdrler (93, 95),
gangliositom (96), meningeal sarkom, kraniofarengiom, kapiller hemanjioblastom (97),
hipotalamik hamartom ve koroid pleksus papillomu (94) ¢ok nadiren gorilen tumarler olup
kalan /4" |uk kismu olusturur. Literattirde ependimom ve ependimoblastom olgulari
tanimlanmamustir (98).

Genellikle supratentorial bolge, nadiren posterior fossa kokenlidir. Kranyum ve
menings kokenli tumdrlerin de intrakranial uzanimli komponentleri bulunabilir. Olgular
siklikla 20-34. gestasyon haftalarinda tam alir (95).

Teratomlarin solid ve kistik komponentleri bulunur. Kalsifikasyon icerebilir ve
hipervaskiler olabilir. Glioblastomlar diffliz hiperekojen olup yogun hemoragji ile
karistirilabilir. Koroid pleksus papillomlar: siklikla lateral ventrikil lokalizasyonludur.

Atrium icerisinde hiperekojen kitle seklinde gorulur ve ventrikiler dilatasyona yol acar.

MRG'’ nin katkisi sinirhidir. Kitleyi dahaiyi lokalize etmeyi saglayabilir (92).
Intratimoral hemorajileri gosterir (95).

2.4.3.2. Kistik Kitlesael Lezyonlar-Araknoid Kist

Antenatal ddnemde oldukca nadirdir. Konjenital araknoid kistler araknoid membranin
ikiye ayrilmasi ile meydana gelir (99, 100). Kist duvarlarim BOS sekresyonu yapabilen
araknoid hicreler olusturur (100). Ventriktler sistemden bagimsizdir ancak subaraknoid
mesafe ile iliskili olabilir. Enfeksiyon, travma ve hemoraji sonucu da araknoid kist gelisebilir.

Postnatal serilere gore siklikla supratentorial bolgede (yaklasik %90) (99), en sik
(%50-65) silvian fissirde ve temporal fossanin inferior anteriorunda yerlesim gosterir (101).
Antenatal bir seriye gore ise en sik posterior fossada (%22) izlenmektedir (102). Bu bulgular
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dogrultusunda tempora kistlerin konjenital olmadig: ve prenatal ddnemde saptanan posterior
fossa kistlerinin gerileyebildigi sdylenebilir.

USG' de ince ve diizgin duvarli, homojen, anekoik yapilar seklinde gorindr. Nadiren
lobule olabilir veya septasyonlar1 bulunabilir. Doppler USG’ de vaskiilerizasyonunun
olmamasi ayirici tamda 6nemlidir. Neonatal donemde hidrosefali ve makrokrania gorulebilir
(103). Orta hat yapilar: Gizerinde kitle etkisine neden olabilir (104). Akuadakt stenozuna bagl
ventrikilomegali gelisebilir (105). MRG, kistin tam lokalizasynunu ve gevre yapilarlaolan
iliskisini gbstermede ve ayirici tarida 6nemli rol oynar.

Genis capl1 bir caligmaya gore (102) antenatal donemde saptanan kistler %20" sinde
gebelik sliresince boyutsal artis, %3.7° sinde regresyon saptanmustir. %24’ { ise dogum
sonrasinda regrese olmustur.

Prognozu eslik eden anomalilere (Fallot Tetralojisi, sakrokoksigeal teratom, septal
agenezi, sindaktili, AVM) baghdir (102). izole ise prognozu iyidir. Volumiinoz kistler bas
agrisi, hemiparezi ve nobete, suprasellar kistler intrakranial hipertansiyona, gelisme geriligine
neden olabilir (100). Temporal bolge kistleri hafiza ve biling bozukluklar: ile birlikte olabilir.

2.4.3.3. Arteriovendz M alformasyon

En sik gordlen tipi Galen veni anevrizmal malformasyonudur. Antenatal donemde
saptanan AVM’ lerin %92’ sini olusturur (106). Fetal donemde saptanan diger serebral
vaskuler malformasyonlar arasinda dural sintis malformasyonlari, pial AVM’ ler oldukca
nadir goralar.

USG’ deicerisinde turbtlan akim saptanan kistik kitlesel lezyon izlenir. Tamda MRG
onemli rol oynar. 2D TOF MR Anjiografi intrakranial vaskuler malformasyonlar:
degerlendirmek icin yararl bir sekanstir. 3D tekniklerin spasial rezolisyonu daha iyi olmasina
ragmen uzun zaman almasi, hareket artefaktlar1 ve fetal MRG’ de kontrast kullanilamamasi
nedeniyle 2D daha uygundur.

Galen veni anevrizmal malformasyonu (GVAM), Galen veninin embriyolojik
prekirsori olan median prosensefalik venin dilatasyonu sonucu meydana gelir. Koroidal,
enterior serebral ve transmezensefalik arterler tarafindan beslenir.

Literatirde antenatal donemde tan: almis pek cok GVAM bulunmaktadir (106). USG
ile hemen her zaman 28. gestasyon haftasindan sonra tam koyulabilmistir (107).
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GVAM orta hatta, 3. ventrikiltiin posteriorunda yer alir. USG’ de anekoik gorinimde
olup araknoid kist ile karistirilabilir. Renkli doppler USG ile icerisinde akim kodlanir, afferent
ve efferent vaskuler yapilar1 gosterilebilir. Calma fenomenine bagl iskemik lezyonlar
acisindan beyin parankiminin degerlendirilmesi 6nem tasimaktadir. Ventrikuler dilatasyona
neden olabilir. Kalp yetmezligine neden olabilir. Olgularin %60’ inda kardiomegali goraltr
(106). Boyun damarlarinda dilatasyona yol agabilir. T1 ve T2 agirlikl serilerde akima bagli
sinyal kaybi gorulir. MRG afferent arterleri gostermede USG’ den daha basarilidir (108).
MRG’ nin en 6nemli katkisi, prognoz agisindan 6nem tastyan iskemik-hemorajik parankimal
lezyonlar: gbstermesidir (109). Serebral atrofi (108) ve periventrikiler Iokomalazi ve laminar
kortikal nekroz (108) izlenebilir.

Tedavi edilmezse mortalitesi %90 lara ulasmaktadir. Prognoz kalp yetmezligi
derecesinin yam sira serebral parankimal lezyonlara baglidr.

2.4.3.4. Meningosel ve Ensefal osel

Noral tip kapanma kusurlaridir. Meningosel ve ensefalosel, sirasiyla meningslerin ve
serebral parankimin kafatasindaki konjenital bir defektten herniasyonu anlamina gelir.
VentrikUlleri de igeriyorsa ‘ensefalosistomeningosel’ denir. 10 000 dogumda 0.8-3 oraninda
gordldr (110). Ensefalosel, ndral tip kapanma kusurlarimin yaklasik %5’ ini olusturur (111).
En sk (%75-80) oksipital bdlgede goralur (110, 111).

USG’ de perikranial ekstraserebral kitlesel lezyon izlenir. Boyutu 5 mmile 10 cm
arasinda degisebilir. Meningoseller anekoik, ensefaloseller hiperekoik veya miks
ekojenitededir. Ensefalosel, kist igerisinde kist géruntimunde de olabilir. Solid gorinimu
zaman igerisinde degisip kistik olabilir. Bu bilgiler 1siginda bile USG ile meningoseli
ensefaloselden ayird etmek guic olabilir (112). Boyle durumlarda ayirict tant igin MRG
yapiimalidir. Oksipital meningosellerin %80 inde, oksipital ensefalosellerin %65’ inde ve
frontal ensefalosellerin %15’ inde hidrosefali gorultr (113). Eslik edebilecek anomaliler
(mikrosefali, serebellar hipoplazi, Dandy- Walker malformasyonu, vermis agenezisi, girasyon
anomalileri, korpus kallozum agenezisi, renal kist veya agenezi, omfalosel, polidaktili)
yonunden degerlendirilmelidir (111, 113, 114).

Meningosel T1 agirlikli serilerde homojen hipointens, T2 agirlikli serilerde homojen
hiperintens gorunimdedir. Ensefalosel heterojen igyapida olup bazen giruslar segilebilir.
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Ensefaloselin prognozu ¢ok kotuduir. Antenatal tani konulan gebelikler sonlandirilir.
Herniye olan beyin dokusu miktar1 cocugun zekasi ile ters orantilidir (114). Eslik eden
anomaliler bulunmast veya bir sendromun komponenti olmasi durumunda prognoz kotulesir.
Meningoselin prognozu ensefaloselden ¢ok daha iyidir. Bu nedenle ayirici tam blyik nem
tasimaktadir.

2.4.4. Posterior Serebral Fossa Anomalileri
Pogterior fossa 18-26. haftalar arasindan USG ile degerlendirilmelidir. 26. haftadan
Once MRG'’ nin tamsal degeri yoktur. Vermis yuksekligi 28. gestasyon haftasindan sonra 15

mm’ nin, 30. gestasyon haftasindan sonra 20 mm' nin tzerinde olmalidir.

2.4.4.1. Dandy-Walker Malformasyonu

7-10. gestasyon haftalarinda rombensefalon gelisimindeki anormallik sonucu meydana
gelir. Bu nedenle erken dénemde tam konulabilir. 1/25 000- 30 000 canlt dogumda goralir.
Pogterior fossa normalden genis olup tentorium serebelli yuksek yerlesimlidir. 4. ventrikdl ile
iliskili retroserebellar kist ve tam veya kismi vermis agenezisi mevcuttur. Prognoz agisindan,
norolojik ve ekstrandrolojik malformasyonlarin eslik etmesi 6nem tasimaktadir. En sik
ventrikilomegali ve kardiak anomaliler eslik eder (115). Ayrica alt ekstremite, bobrek ve yiiz
anomalileri gorulebilir (115). Sporadik olabilecegi gibi bir sendromun parcasi da olabilir. Bu
nedenle kromozom analizi yapilmalidir.

2.4.4.2. \Vermis Agenezisi

Normalden genis posterior fossanin eslik etmedigi vermis agenezisi veya hipoplazisi
‘Dandy-Walker Varyantr’ olarak isimlendirilir (116). Agenezi, anatomik yapilarin bir kism
veya tamaminin olmamasidir. Komplet agenezide vermis yoktur. Parsiyel agenezide bir kismi
bulunmaktadir ve bulunan kistm normal hacimdedir. Eslik eden anomaliler bulunams: kétt
prognoz gostergesidir.

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

gibi bir sendromun parcasi olabilir. izole olarak da gortlebilir.
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USG’ de sisterna magna normalden buyUktir. 4. ventrikdl ile sisterna manga arasinda
anormal bir baglanti izlenir. MRG, parsiyel volum etkisi nedeniyle cogu zaman USG kadar
net bilgi vermez. Eslik edebilecek migrasyon anomalilerini saptamak agisindan 30-32.
haftalarda yapilmasi 6nerilmektedir.

2.4.4.3. Serebellar Agenezi veya Hipoplaz

Oldukga nadir gorulirler. Malformasyondan vermis, serebellar hemisferler ve beyin
sap1 etkilenebilir. Dandy-Walker Malformasyonu ile ayirimi 6nemlidir. Posterior fossa normal
genislikte olup tentorium serebelli normal lokalizasyonundadir. Sisterna manga rolatif olarak
bUyUktor.

Hipoplazi, anatomik bir yapinin konjenital olarak dustk hacimli olmasidr.
Serebellar hipoplazi izole veya pontoserebellar hipoplazinin bir pargas olabilir. Tamsi,
ultrasonografik olarak transvers serebellar ¢cap 6lcimu ile konur. Sisterna manga rolatif olarak
genistir. Beyin sapinin degerlendirilmesi ve pontoserebellar hipoplazi agisindan MRG
yapiimalidir. Pontoserebellar hipoplazide pontin fleksura pons hipoplazisi nedeniyle
izlenememektedir. MRG ayni zamanda serebellar hemisferlerdeki iskemik- hemorajik

lezyonlarin ve ponstaki atrofinin ve sisterna mangadaki genislemenin degerlendirilmesini

-

saglar.

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

Birbirine ¢cok benzeyenve ayriminda guglik gekilen patolojilerdir (117). Hepsinde de
posterior fossa ve serebellum hacmi normal sinirlardadir. Tentorium serebelli kistin basist
nedeniyle normalden yiksekte goriinmekle birlikte yapisma yeri normal lokalizasyonundadir
(117).

Mega sisterna magna, medullaserebellar sisternin normalden daha genis oldugu bir
varyasyon olarak kabul edilir. Kitle etkisine veya BOS akiminda obstriksiiyona neden olmaz.
Perimeduller subaraknoid mesafe ile baglantilidir.

Blake' s pouch kistlerinin ise perimeduller subaraknoid mesafe ile baglantisi yoktur.
Kitle etkisi ile vermiste yer degisikligine yol acar.
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Retroserebellar araknoid kistler siklikla orta hattayer alir. Serebellar parankim
Uzerinde kitle etkisine ve hihrosefaliye neden olabilir.

Bu kistlerin prognozu cok iyidir. Serebelluma olan kitle etkisi genellikle klinik bulgu
vermez. Ancak hidrosefaliye neden olmuslarsa postnatal takipleri yapiimalidir.

2.4.4.5. Rombensefalosinapsis

Vermis agenezisi ile birlikte serebellar hemisferlerin flzyonudur. 12. gestasyon
haftasinda serebellar hemisferlerin ayrilmamasi nedeniyle meydana gelir (118). Serebellar
pedinkillerin ve dentat nukleusun flizyonu, septal agenezi ve hidrosefali eslik edebilir (118,
119). MRG’ detransvers serebellar ¢capin normalin altinda oldugu ve hemisferlerin birbiri ile
devamlilik gosterdigi izlenir. 4. ventrikul deforme gorinimde olup posterior fossa kiguktur.
Serebellar bulgular ve motor bozukluklar gorullr. Zeka diizeyi hastadan hastaya degismekle
birlikte genellikle serebellum volumu ile iliskilidir (119).

2.4.4.5. Rombensefalonun Kapiller Talenjiektazisi

Siklikla ponsta gorulir. Lezyon anjiografi ve BT incelemelerinden ¢cok MR’ da tam
konur. Postkontrast serilerde irreguler konturlu lezyon igerisinde kontrastlanma izlenir. Bazen
drenaj veni de goruntulenebilir. Kitle etkisi veya hemorajiye neden olmaz. Genellikle klinik

bulgu vermez.

2.4.5. Enfeksiyon Orijinli Antenatal Serebral Patolojiler

2.4.5.1. Sitomegaloviriis (CMV) Enfeksiyonu

CMYV enfeksiyonu en sik gorulen konjenital enfeksiyon olup canli dogumlarda %0.5-
2.5 oranminda gorulir (120). En semptomatik formlar: gebelikte gecirilen primer enfeksiyona
baglidir. Etkilenen ¢cocoklarda mortalite %30 civarindadir (120). Y asayan ¢ocuklarda en sik
ndrolojik sekeler gorultr. Bu nedenle olgularoncelikle serebral tutulum agisindan
incelenmelidir. Daha sonra fetal enfeksiyonun asit, kardiyomegali, plevral eflizyon,
subkutantz 6dem, intrauterin blydme geriligi, oligo veya hidramnioz gibi bulgular:
arastirilmalidir. Korioretinit, nérosensorial bozukluklar ve gelisme geriligi gibi diger
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bulgularin erken donemde (23. gestasyon haftasindan 6nce) USG ile saptanabilmesi ¢ok
guctdr.

Noropatolojik lezyonlar CMV enfeksiyonunun yasina gore degiskenlik gosterir. Erken
donemde (16-18. gestasyon haftalarindan 6nce) lizensefaliye ve serebellar hipoplaziye yol
acabilir. 26-28. gestasyon haftalarindan sonra, korteks normal gorintmde olup fokal beyaz
cevher lezyonlari, periventrikiler Iokomalazi ve porensefali izlenebilir.

Ventrikilomegali, antenatal gorunttlemenin tek bulgusu da olabilir. Nedeni
ependimite bagli olarak gelisen araknoidit veya akuaduktal stenoz olabilir. Dilate ventrikiller
igerisinde septasyonlarin bulunmasi ventrikilit bulgusudur. Dilatasyon olmadan sadece
ventrikiler asimetri de gorulebilir.

Periventrikller kalsifikasyonlar hem erken, hem geg enfeksiyonda gorulebilir. Kortikal
kalsifikasyonlar daolabilir.

Subependimal kistler subependimal nekrozun bulgusudur. Rubella gibi diger
enfeksiyoz ve iskemik patolojilerde de benzer kistik lezyonlar izlenebilir. Siklikla
kaudotalamik grooveda, bazen de lateral ventrikillerin frontal hornu gevresinde gordlar.
USG’ de lentikllostriat damarlardaki duvar kalinlasmas: sonucu talamustaizlenen lineer
hiperekoik gizgiler, BT veya MR’ da bulgu vermez (121). Bu bulgu diger enfksiytz
patolojilerde de gorulehbilir.

Antenatal CMV enfeksiyonounda gorulen daha nadir bulgular arasinda
hemimegalensefali, hidranensefali ve sizensefali sayilabilir.

Antenatal CMV enfeksiyonu tamsinda USG 6nemli rol oynamaktadir. Lezyonlarin
hemen hemen tamamuni saptayabildiginden, CMV enfeksiyonu kanitlanmis olan olgularda
bile MRG’ ye basvurmanin gereksiz oldugunu savunan yazarlar bulunmaktadir (122). Bunun
yan sira gorunttleme bulgularinin tamamen normal olmasinin, serebral tutulum olmadig:

anlamina gelmeyecegi de her zaman akilda tutulmalidir.

2.4.5.2. Varisella

Nadir gorilen bir konjenital enfeksiyondur. Parankimal organlarda kalsiyum
depositleri iceren nekroz ve skar alanlart ile karekterizedir. Olgularin %77 sinde norolojik
lezyonlar gorulur (123, 124). Mikrosefali (%12) (123), hidrosefali (124), serebellar atrofi
(124), iskemik lezyonlar (125), polimikrogiri ve intrakranial kalsifikasyonlar en sik
bulgularidir. Bu bulgularin gogu USG ile rahatlikla saptanabilmekle birlikte MRG serebellar
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anomalilerin ve mikroftalminin gosterilmesi agisindan avantajlidir. Ancak normal USG ve
MRG bulgularinin serebral tutulumu dislamadig: da unutulmamalidir.

2.4.5.3. Toksoplazma

Konjenital toksoplazma enfeksiyonu canli dogan bebeklerde 1/3500-1/1000 oraninda
gorlllr. Parazitin transplasental gecisi ne kadar erken donemde olursa hastalik o kadar agir
seyreder. 20. haftadan dnce gegirilen enfeksiyon daha agir norolojik tutuluma, genellikle
mikrosefali ve ventrikiler dilatasyona naden olur. Ventrikilomegali, akuadakt cevresindeki
inflamatuar reaksiyon sonucu gelistiginden, lateral ventrikulleri ve 3. ventrikull etkiler. En
sik periventrikiler olmak tzere, kortikal ve subkortik alanlarda ve bazal ganglionlarda
multifokal nekroz ve kalsifikasyon izlenir. Polimikrogiri, kavitasyonlar, hidranensefali
gordlebilir. 20.-30. haftalar arasinda gegirilen enfeksiyon degisik derecelerde olmak lizere
benzer bulgulara yol agar. 30. haftadan sonra kalsifikasyonlarin yayginligi daha az olur. Bu
dénemde de ventriktlomegali gelisebilir.

Ventrikuler dilatasyon ve kalsifikasyonlar USG ile rahatlikla gorulebilirken, kaviter ve
polimikrogirik lezyonlar MRG ile saptanabilir. Toxoplazma serokonversiyonunda USG
normal bile olsa, beyin lezyonlarini kesin olarak diglamak icin rutin olarak MRG kullanilir.
Konjenital toksoplazmali gocuklarin % 85’ inde koryoretinit gorilmekle birlikte antenatal

dénemde saptanmasi mumkuin degildir.

2.4.5.4. Rubella

Konjenitel rubella enfeksiyonu gebeligin ilk 2 ayinda gegirildiginde norolojik tutulum
daha sik olur. Genellikle norosensorial tutulum seklinde olup antenatal donemde gorintileme
yontemleri ile tam koyulamaz. Ancak hidrosefali ve subependimal kistler gorulebilir. Agir
olgularin cogunlugunda yenidogan doneminde mikrosefali, mikroftalmi, polimikrogiri,

serebellar heterotopi, bazal ganglionlarda ve periventrikiler beyaz cevherde kalsifikasyonlar
saptanir.



2.4.6. Iskemik ve Hemor ajik Lezyonlar

Fefal beynin dzellikle fetal hipoksi, konjenital enfeksiyonlar gibi edinsel bozukluklara
cevaln akut, kronik ya da her ikisinin kombinasyonu seklinde olabilir. Bu bozukluklar
plasental, maternal (hipovolemik sok, hipoksi, abdominal travma, hipo veya hipertansiyon)
veya fetal orijinli olabilir. Ancak hangisi olursa olsun, olasilikla ndéronlarin hipoksiye direnci
ve daha az akut olay olmasi nedeniyle akut cevap sik degildir. Daha ¢ok kronik ya da akut-
kronik kombinasyonu seklindedir.

34.-36. haftalardan 6nce beyaz cevher, 6zellikle periventrikiler beyaz cevher iskemiye
en duyarl bolgedir (126). 34.-36. haftalardan sonra serebral vaskularizasyonun degismesiyle
birlikte korteks ve subkortikal beyaz cevher daha duyarl: hale gelir (126). Germinal zon,
Ozellikle 13-26. haftalarda en aktif olup iskemiye ¢ok duyarl bir bolgedir (126, 127).

Fetal beynin diger bir 6zelligi de astrosit reaksiyonun sinirli kapasitede olmasidir. 20.-
21. haftalardan dnce iskemiye yanit gliozis meydana gelmeden parankimal nekroz seklinde
olup porensefalik kaviteler meydana gelir. 26. haftadan sonra yogun bir astrosit yanit: gorultr
ve irreguler duvarl septali kavitasyonlar olusur.

Fetal beyni iskemik-hemorajik lezyonlar agisindan degerlendirirken tim bu 6zellikler
ve gestasyonel yasa gore fetal beyin gelisimi iyi bilinmelidir. Ayricaiskemik alanlarda
reperflizyon sonucu hemorgji olabilecegi de her zaman akilda tutulmalidir.

2.4.6.1. Hemorajik Lezyonlar

Ozellikle trafik kazasi olmak Uizere gesitli travmalar, fetusun pozisyonunu degistirmek
amaciyla yapilan masaj teknikleri, fetal trombositopeni ve altta yatan vaskiiler
malformasyonlar nedeniyle hemoraji meydana gelebilir. Genellikle intraserebral ve
supratentorial olmakla birlikte (127) serebellar (128), periserebral, subaraknoid ve subdural
(129) hemorajiler de bildirilmistir (130). Subdural hemorajiler inratentorial bdlgede de
gordlebilir (131).

Hemoraji germinal zon ile sinirli olabilir veya ilerleyip latera ventrikillere yayilabilir.
Bu durumda, intraventrikiler pihtilar nedeniyle ilerleyen haftalarda ventrikilomegali
gelisimine neden olabilir. intraventrikiiler hemorajiler koroid pleksus damarlarinin riptirii
sonucu da gelisebilir. Dahaileri asamalarda parankimal hemorajiler gorulebilir. Saf

parankimal hemorajilerin diginda periserebral hemorajiler de olabilir.
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USG’ de hemorgjiler hiperekojen ve nispeten homojen olmakla birlikte iskemik
lezyonlar da benzer gorinimdedir. Germinal matriks ve koroid pleksus hemorajilerinin ve
intraventriktler hemorajilerin tamsim USG ile koymak daha kolaydir. Ancak ¢ok kiigik
intravetriktler hemorajiler, kiiglik ve ventrikullerden uzak yerlesimli parankimal hemorajiler
atlanabilmektedir. Gebeligin son donemlerinde daha buyuk parankimal hemorajiler bile
g6zden kacabilir. Orta hat yapilarinda deviasyon olmasi ve fetal hareketlerde azalma
intrakranial hemorajinin sekonder US bulgularindandir.

MRG parankimal ve kuguk intraventrikiler hemorajilerin saptanmasinda USG’ den
Ustinddir. ilerlemis gebelik haftalarina ragmen tim serebral parankimin ve periserebral
mesafenin gorintulenebilmesini saglar. Ancak fetal kranial hemorajinin MR sinyal intensitesi
degisken olup bu konuda yeterli sayida ¢calisma yoktur.

2.4.6.2. Iskemik Lezyonlar

Fetal beyinde iskemik hasarlanma gestasyonel yasa ve iskeminin etiyolojisine gore
farkli gorunimlere sahiptir. Noéronal migrasyon tamamlanmadan yaklasik 20-25. gestasyon
haftalarindan 6nce laminasyon ve girasyon anomalilerine, 2. trimestrin basi-ortasinda agik
dudakl: sizensefaliye, 2. trimestrin ortasinda kapal1 dudakli sizensefaliye yol agabilir. 25-26.
gestasyon haftalarindan sonra periventrikiler beyaz cevherde |I6komalaziye yol agar. Daha
sonraki haftalarda ise subkortikal beyaz cevher ve korteks iskemiye cok duyarlidir.

MRG bulgular1 akut yanitta hemoraji, beyaz cevherde 6dem, erken donemde
intermediate tabaka kaybi, I6komalazi, infarkt, diffiiz nekroz ve vendz tromboz seklinde
olabilir. Kronik yanit iss MRG’ de ventrikuler dilatasyon, kalinlasmis ve irregller germinal
matriks veya ventrikul duvari, atrofi, parankimal kistik kavite, hidransefali, ependimal kist,
kalsifikasyon ve kortikal malformasyonlar seklinde izlenir. Bu degisikliklerin dogumdan 6nce
tespit edilmesinde MRG USG’ ye Ustind(r.

Parankimal iskemik alanlar baslangicta hiperekoik (koroid pleksus ile izoekoik) olup
O0dem ve hemoraji ile karistirilabilir (126). Kesin tant birkag hafta sonra, kavitasyonlar ve
ventrikuler dilatasyon gelistiginde koyulabilir. Hidramnioz ve fetal hareketlerde azalma
iskeminin sekonder US bulgularindandir.

MRG’ defetal beyin biyometrisindeki anormallikler, ventriktler dilatasyon ve serebral
odem saptanmasi kendisi gosterilemese bile iskemi ileiliskili olabilir. ince periserebral
mesafe, ventrikuler kollaps, posterior fossadaki sisternlerin dolmasi, nadiren de gri-beyaz
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cevher ayriminin bozulmas: iskeminin indirek MR bulgularichr. iskemik lezyonlarin MR
sinyal intensitesi degisken olmakla birlikte laminar nekroz ve periventrikiler Il6komalazinin
bazi formlar1 T1 agirlikli gérinttlerde hiperintenstir. T1'de hipointens izlenen iskemik
lezyonlarinise hipointens fetal beyaz cevherden ayriminda guicluk olabilir. Parankimal kaviter
lezyonlar T2 agirlikli gorianttlerde hiperintenstir ancak gliozis gelisen alanlar daha az
hiperintenstir.

Diger konjenital malformasyonlardan farkli olarak, iskemik-hemorajik lezyonlar igin
genel bir prognozdan bahsetmek mimkun degildir. Germinal matriks ve koroid pleksusun gok
fokal hemorajileri ve izole subependimal kistler genelde iyi prognozludur (132). Ventrikiler
dilatasyonun fazla ve ilerleyici olmast kétu prognostik faktordir. Kortikospinal traktus lifleri
periventriktler bolgede yer aldigindan bu alandaki beyaz cevher lezyonlari motor fonksiyon
kaybina neden olur. Alt ekstremitelere giden lifler daha medialde seyrettiginden daha ¢ok alt
ekstremitelerde spastik parapleji gelisir. Posterior periventrikiler bolgedeki lezyonlar optik
radiasyoyu tutarak gorme bozukluguna yol acar (126). Genellikle bu sekeller tutulumun
zamanina, yayginligina ve etiyolojisine baglidir. 37. gestasyon haftasindan 6nceki iskemiler
beyaz cevherde hacim kaybi ve lateral ventrikullerde genisleme ile sonuglanir (133).

2.5. Miyelomeningosdl ve Diger Spinal Anomaliler

Miyelomeningosel, prenatal USG ile en sik saptanan spinal anomalidir. Etkilenen
diizeyde vertebra korpusu posterior elemanlarinin bulunmamas: ve subaraknoid mesafenin
spina bifidadan posteriora dogru genislemesi ile taninir. Hemen her zaman Chiari |1
malformasyonu ile birliktelik gosterirler ve prenatal USG’ de kolaylikla tammnirlar. Ancak
oligohidramniozda, maternal obezitede, fetal basin pelviste veya fetusun omurgasinin
posteriorda oldugu durumlarda fetal MRG faydal: olabilir. Ayrica meningomiyelosele eslik
edebilecek korpus kallozum agenezisi/hipogezezisi, periventrikiler heterotopi, serebellar
displazi, siringohidromiyeli ve diastematomiyeli gibi baska MSS anomalilerinin saptanmasinm
saglayabilir. Son yillarda miyelomeningosellerin prenatal cerrahi onarimi giindemde olup bu
hastalarda MR rutin olarak yapilmas: gereken bir incelemedir.

Fetal MR ile prenatal sonografide omurgada izlenen kemik defektin gosterilmesi ve bu
diizeyde yer alan, ancak ultrasonografide ayirt edilemeyen spinal anomalilerin saptanmasi da

mimkUnddr.
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2.6. Fetal Biyometri

Biyometrik calismalar, ¢esitli serebral yapi 6lgimlerinden olusur. Fetal MRG ile bagin
pozisyonundan bagimsiz olarak bu élciimler yapilabilir. Periserebral boslugu degerlendirme
fetal MRG’ nin blyuk bir avantajidir.

Fronto-oksipital Cap (FOC): Orta hattan gecen sagital kesitte frontal ve oksipital
loblarin en ug noktalar: arasindaki mesafedir.

Kemik Biparietal Cap1 (Kemik BPC): Lateral ventrikullerin temporal hornlarindan
gegen koronal kesitte internal tabulalar arasindaki mesafedir.

Serebral Biparietal Cap (Serebral BPC): Lateral ventrikillerin temporal hornlarindan
gegen koronal diizlemde beynin en genis transvers capidir. Kemik biparietal capi ile birlikte
degerlendirildiginde periserebral mesafe ile ilgili bilgi verir. Periserebral mesafe gebelik
boyunca giderek azalmalidir.

Korpus Kallozum Uzunlugu (KKU): Orta hattan gegen sagital kesitte spleniumun ug
noktasi ile genu arasindaki mesafedir. MRG’ nin spasial rezoltisyonundaki limitasyon
nedeniyle korpus kallozum kalinlig: saglikli olarak degerlendirilemez.

Lateral Ventrikiller (LVC): Latera ventrikillerin veya atriumun transvers ¢api
atriumlar diizeyinden gegen koronal kesitlerden 6lculiir. Olgiim ventrikiiliin aksina dik olacak
sekilde, ventriktlin ortasindan yapilir. Gebeligin ilk trimestrinden sonra terme kadar
ventrikullerin ¢apr sabit kalir. 10 mm ve Uzeri patalojik kabul edilir. 15 mm’ nin alt: hafif, 15
mm ve Uzeri agir ventrikiilomegali olarak degerlendirilir. Fizyolojik olarak dahaince olan
lateral ventrikullerin frontal hornlar: sadece genislemis olarak degerlendirildiginde 6lgulr.
Atrium ¢ap1 / serebral BPC indeksi, beyin ile orantilandiginda ventriktlin rolatif
bUyUklGgtni degerlendirmek amaciyla kullanilir.

Uclincti Ventrikil Capr (V3C): Uctincii ventrikiiliin lateral capr T2 agirlikl koronal
kesitte 6lcuilr. Uglincti ventrikil capi / serebral BPC indeksi, beyin ile orantilanchginda
ventrikdltn rolatif buyukltguni degerlendirmek amaciyla kullanilir.

Dordunct Ventrikil Capr (V4C): Dordinct ventrikiliin anteroposterior ¢apr orta
hattan gecen sagital kesitte degerlendirilir. Ventrikdl taban ve tavanimin orta noktalarindan
Olctim yapilir. Dordinct ventrikul ¢api / fronto-oksipital ¢ap indeksi, beyin ile
orantilandiginda ventrikilun rolatif blydklugint degerlendirmek amaciyla kullanlir.
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Interhemisferik Cap (IHC): interhemisferik ¢ap temporal hornlar diizeyinden gegen
koronal kesitte degerlendirilir. Verteks ve korpus kallozumdan esit uzaklikta, her iki
hemisferin i¢c kesimlerinden, singular sulkusun hemen Uzerinden 6lgim yapilir. Periserebral
mesafenin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir.

Anteropogterior ve Kraniokaudal Mesafe: Anteroposterior ve kraniokaudal mesafeler 3.
ventrikdl diizeyinden sirasiyla aksial ve koronal kesitlerden 6lgullr. Aksial kesitte silvian
fisslirtin On ve arka ug noktalar: arasindaki mesafe 6lgulr. Koronal kesitte silvian fisstiriin Ust
ve alt ug noktalar: arasindaki mesafe 6lgul Ur.

Vermis Y Uksekligi ve Anteroposterior Capr: Orta hattan gecen sagital kesitten
degerlendirilir. Y Ukseklik, vermis yiksekliginin en fazla oldugu yerden olcultr. Genellikle
beyin sapina paralel bir aksi vardir. Anterposterior ¢cap da yine en fazla oldugu yerden 6lclUp
genellikle 4. ventrikil ¢atisimn orta hattindan geger.

Vermis Y Uzeyi (VY): Orta hattan gegen sagital kesitte manuel olarak ol¢ultr.

Transvers Serebellar Cap (TSC): Atriumlar diizeyinden gegen koronal kesitten
degerlendirilir.

2.7. Fetal Beyin Hacminin Incelenmesi

Ik kez 2003 yi1linda Peterson ve arkadaslari, term ve preterm infantlarda MRG ile
Olctlen beyin ve ventriktl hacimlerinin norolojik gelisim ile arasindaki iliskiyi
arastirmuslarchr (134). iki grup arasinda kortikal gri cevher, beyaz cevher ve ventrikiil
hacimleri anlaml1 derecede farkli bulunmustur. Yine ilk kez bu ¢alismada 6lctlen hacimler ile
norolojik gelisim arasinda anlamli iliski oldugu gosterilmistir.

Daha sonralar1 yapilan intrauterin calismalarda fetal beyin hacim élcimlerinin inter ve
intraobserver degiskenliginin disuk oldugu gorilmus, tek bir imaj plam 6lgim yapmak igin
yeterli bulunmustur (135). Otomatik segmentasyon guvenilir olmadigindan serebral,
serebellar ve ventrikiler alanlar manuel olarak isaretlenmistir (135, 136). Claude ve
arkadaglar1 posterior fossada beyin sap1 ve serebellum hacmini olctikleri calismada semi-
otomatik segmentasyon yontemini kullanmiglardir (137).

Schierlitz ve arkadaslar1 2001 yilinda 8 fetusile yaptiklart MRG ¢alismasinda toplam
ventrikdl hacmini 24 haftalik normal fetusta 4 ml, 28 haftalik normal fetustaise 9.7 ml olarak
Olctlmuistdr (138). Bu calismada lateral ventrikil ¢apr 21 mm olan 37 haftalik fetusun toplam
ventrikdl hacmi 98.5 ml olarak bulunmustur (138).
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Grossman ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptiklar: ¢alismanin sonuglarina gore,
lateral ventrikllerin hacmi 25-41. gestasyon haftalar: arasinda belirgin bir degisiklik
gostermezken normal fetuslarda serebral ve serebellar parankim hacimleri gestasyonel yas ile
birlikte giderek artar (139). ‘Lateral ventrikillerin hacminin parankim hacmine oram’ normal
fetuslarda 4.4%20.56 (meant=SEM, N=27), ventriktilomegalili fetuslarda 34.3%+17.6 (N=6,
p<0.0001) olarak bulunmustur (139). Bu ¢alismanin sonuclarina gore ‘Ventrikiler asimetri
yuzdesi’ ve‘lateral ventriktllerin hacminin parankim hacmine orani’ beyin patolojilerine gok
duyarl: parametrelerdir (139).

Kazan Tannus ve arkadaslar1 2007 yilinda 50 fetus ile yaptiklar: ¢alismada,
supratentorial parankim hacminim, ventrikil hacminin ve serebellum hacminin gestasyonel
yas iledirek iliskili oldugunu bulmuslardir (135). Parankim hacminin her gestasyon
haftasinda bir 6ncekine gore %16, ventrikil hacminin ise %4 arttigint bildirmislerdir (135).
Ayni calismada normal olgularla ventrikilomegalili olgular karsilastirildiginda ventrikal
hacimlerinde anlaml1 farklilik saptanmustir (135).

Fetal MRG ile ventrikul ve parankim hacimleri guvenilir bir sekilde hesaplanabilir
(135, 136). Ancak ventrikul ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerini arastiran sinirl
sayida calisma bulunmaktadir ve halen devam etmekte olan calismalar vardir.
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3. GEREC VE YONTEM

Prenatal Degerlendirme:

Fetal MRG’ ye temel olarak serebral anomalilerin arastirilmas: amaciyla basvurulur.
Ancak gunimuizde antenatal tamida MRG, USG gibi rutin olarak kullanilmamaktadir. Bu
calismada, Aralik 2007 ve Eylll 2009 tarihleri arasinda, obstetrik USG ile ventriktilomegali
saptanan, fetal yas ortalamasi 24.7 gebelik haftas (17-36. gebelik haftasi arasinda) olan 39
gebe ¢alisma kapsamina alindh.

Incelemeyi yapan uzman doktor tarafindan 2. trimester obstetrik tarama rehberi
dogrultusunda fetal yas tayini, fetal anatomik degerlendirme ve malformasyon taramasi
yapildi. Fetal bas, yuz, diafragma, kalp, ana damarlar, abdomen, vertebral kolon ve
ekstremiteler degerlendirildi. Lateral ventrikil ¢aplar1 kaydedildi. Proba uzak olan lateral
ventrikdl ¢apr talamus seviyesinin Uzerinde atrium (lateral ventrikilin posterior hornu ile
gbvdesinin birlesme yeri) diizeyinden, septum pellusidumu igeren transvers kesitten,
ventriktltin uzun aksina dik olacak sekilde luminal marjinlerden 6lgildu. Lateral ventrikil
¢ap1 10 mm ve Uzerinde olan olgulara ventriktilomegali tamsi konuldu. 10-15 mm aras: hafif,
15 mm ve Uzeri agir ventrikilomegali olarak degerlendirildi.

3. ventrikil ¢capr aksial planda 6l¢uldi. 3.5 mm Gzeri patalojik kabul edildi. 4.
ventrikul ¢apr aksial kesitte degerlendirildi. Anteroposterior ¢api 4.8 mm' nin Uzerinde olanlar
patalojik kabul edildi.

Ek olarak hastamn yapilan diger laboratuar inceleme bulgular1 kaydedildi (kromozom
analizi, konjenitel enfeksiyon taramatesti, 1. Trimester taramatesti ve 2. Trimester tarama
testi).

MRG, ultrasonografik inceleme ile ayni guinde veya bir giin sonra, 1.5 T MR cihazinda
(Philips Intera Achieva ve Philips Intera), vicut sarmali kullamlarak yapildi. Cekim
esnasinda gebeler sirt Ustu pozisyonda yatirildi. Y aklasik 30 dakika stiren incelemelerde
maternal sedasyon kullanilmadi.

Fetusu lokalize etmek icin aksiyal, koronal ve sagital planda 6nct goruntiler
alinds. Tlk sekans icin kesit plan: bu gorintulerle belirlendi. inceleme sirasinda her sekans bir
Onceki sekansin goruntuleri Gzerinde planlandi. T2 agirliklt HASTE (Half-fourier single shot
turbo spin eko) sekansi (TR: 5000, TE: 200, sapma agisi: 90 derece, kesit kalinligi: 3 mm,
matriks: 256, FOV: 250, RFOV: 100, NSA: 1) ve T2 agirlikli single shot sekansi kullanildi
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(TR: 839, TE: 80, sapma agisi: 90 derece, kesit kalinligi: 40 mm, matriks: 256, FOV: 250,
RFOV: 100, NSA: 1).

Fetal patolojilerin gogu konjenital malformasyonlarlailiskili oldugundan kontrast
madde endikasyonu nadiren bulunur. Bizim incelemelerimizde de intravendz kontrast madde
kullanlmad.

MR incelemeleri deneyimli pediatrik radyolog tarafindan degerlendirildi. VarsaMSS
ve MSS dis1 anomaliler kaydedildi. Her iki lateral ventrikil ¢capi koroid pleksuslar
duzeyindeki koronal kesitte dl¢uldu. Atrium ¢apr 10 mm ve Uzerinde ise ventrikuller dilate
kabul edildi. Lateral ventrikil ¢cap1 15 mm' nin altinda olan olgular hafif dilatasyon, 15 mm ve
Uzerinde olan olgular agir dilatasyon grubuna dahil edildi. Her iki lateral ventrikil ¢ap:
arasindaki fark 2 mm’ nin tGzerinde ise dilatasyon asimetrik kabul edildi. 3. ventrikul ¢ap:
koronal planda ol¢uldi. 4 mm Uzeri patalojik kabul edildi. 4. ventrikil ¢capi sagital kesitte
degerlendirildi. Anteroposterior ¢apit 7 mm' nin tzerinde olanlar patalojik kabul edildi.

Hacim hasaplamalar1 icin elde edilen MR gorunttleri post processing is istasyonunda
(Philips, View forum R5.1) DICOM formatinda analiz edildi. Serilerin sagital, koronal veya
aksial planlardan herhangi birinin en iyi ve hareketsiz olan: ve tiim beyni igereni segildi. 3
mm kesit kalinlig1 ile elde edilmis gorintdlerin 1 mm kesit kalinlig: ile reformat gorintdleri
olusturuldu. Segmentasyon manuel olarak her bir kesit Gzerinde ‘regions of interest’ (ROI)
ellecizilerek yapildi (Resim 1ave 1b). Supratentorial bolgede ventrikillerin hacmi ve
serebral hacim ayr1 ayr1 hesaplandi. Supratentorial parankim hacmi, serebral hacimden

ventrikdl hacmi gikartilarak elde edildi. Supratentorial parankim hacmi ve ventrikul hacmi
kaydedildi.

a
Resim 1lave 1b: Her iki serebral hemisfer ve lateralventrikil ROI’ lerinin elle gizilmesi. a, 25 haftalik olgu. b,
29 haftalik olgu.
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‘Ventrikul/parankim hacim orant’, 6l¢tlen ventrikl hacmi/parankim hacmi x 100
formuld, ‘Ventriktler asimetri ylzdesi’, ‘ (daha genis olan ventrikil hacmi/daha dar olan
ventrikdl hacmi —1) x 100" formUlu ile hesaplandh.

Postnatal Degerlendirme:

Y asayan infantlar pediatri uzmar tarafindan takip edildi. Norofizyolojik
degerlendirmeleri ‘ Denver testi’, isitme testi, transfontanel USG, boy, kilo ve bas gevresi
Olctimleri ile yapildi. Gerekli gorulen olgularabeyin BT veya beyin MR incelemeleri yapildi.
Sosyal nedenlerle, takip icin hastaneye gelmeyen olgular telefon goriismesinde anket sorulari
ile degerlendirildi (Tablo 1). Anket, Ouahba ve arkadaslarimin 2006 yilinda yaptiklar: izole
hafif ventrikilomegali prognozunu arastirdiklar: ¢alismada kullandiklart sorular modifiye
edilerek olusturuldu.

Tablo 1: Postnata takipte kullamlan anket sorulari.

Cocugunuzun herhangi bir saglik problemi var mi?

Cocugunuz bir pediatri uzman tarafindan degerlendirildi mi? Degerlendirildi ise basvuru
sebebi nedir?

Cocugunuz hastaneye yatmasini gerektiren bir saglik problemi oldu mu? Olduysa ne?
Cocugunuzun kilosu ve boyu yasitlarina gére nasil ?

Cocugunuzun bas gevresi 6lgumleri yasitlarina gore nasil?

Cocugunuz ilk kez ne zaman guldi?

Cocugunuz ilk kez ne zaman esyalar: yakalath?

Cocugunuz ilk kez ne zaman desteksiz oturdu?

Cocugunuz ilk sbzciklerini ne zaman soyledi?

Cocugunuz ilk kez ne zaman cimle kurdu?

Dogum sonrasi herhangi bir goranttleme yontemi yapildi mi? ( transfontanel USG, beyin
MRG, Beyin BT gibi)

Dogum sonrasi herhangi bir test yapildi mi? ( gelisim testi, isitme testi gibi)
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Pediatri uzmaninin degerlendirmesine ve yapilan anket sonuglarina gore hastalar
saglikli, motor mental retarda ve hafif motor mental retarde olmak Uizere ti¢ gruba ayrildh.

Prenatal donemde takip edilen gebeliklerin konsey karari ile sonlandirilanlar,
intrauterin 6limle sonucglananlar, canli dogup postnatal ilk saatlerde ex olanlar ve postnatal
takiplerinde agir derecede motor mental retardasyon saptanan olgular kot prognoz grubuna
dahil edildi. Hafif derecede motor mental retardasyon saptanan olgular ve saglikli olanlar iyi
prognoz grubuna dahil edildi.

Elde edilen verilerin analizi bilsayar programinda yapildi. Bagimli gruplarda Mann-
Whitney U testi, Mc Nemar Ki Kare testi, Kappa analizi, Korelasyon analizi uygulandi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 alindh.



4. BULGULAR

Calismamiza dahil olan 39 olgunun ultrasonografik incelemesinde 21 tanesinde hafif,
18 tanesinde agir ventrikilomegali saptanmistir. USG ile dl¢llen lateral ventrikil ¢ap
ortalamasi hafif ventrikilomegali grubunda 11.8 mm, agir ventrikiilomegali grubunda 20.8
mm olarak bulunmustur. Ultrasonografik olarak 3. ventrikil dilatasyonu olan 3 olgu (olgu no:
1, 2, 8), 4. ventrikul dilatasyonu olan 3 olgu (olgu no: 9, 19, 26) bulunmaktadr.

Olgularin gestasyonel yas ortalamalar1 24.67 hafta (17-40. haftalar arasinda) olup hafif
ventrikilomegalili olgularin gestasyonel yas ortalamasi 24.52, agir ventrikilomegalili
olgularin gestasyonel yas ortalamasi 24.83' dur (Tablo: 2).

TABLO 2: Hafif ve agir derecede ventrikilomegalili olgularin gestasyond yas ortalamalari.

Ventrikilomegali dereces | Gestasyonel yas ortalamas | n

Hafif 24.52 21
Agir 24.83 18
Total 24.67 39

Olgularin 25 tanesi bize izole ventrikilomegali klinik bilgisi ile bagsvururken 14
tanesinde USG ile ek anomaliler saptanmistir. Bunlardan 11 tanesinde (%.78.57) eslik eden
MSS anomalileri (1 tanesinde korpus kallozum hipoplazisi; 1 tanesinde oksipital ddem; 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 néral tlp defekti ve dermal sinls; 1 tanesinde korpus kallozum agenezisi;
1 tanesinde serebral gelisme geriligi; 1 tanesinde torakolomber meningosel; 1 tanesinde Chiari
I malformasyonu), 6 tanesinde (%.42.86) eslik eden MSS dig1 anomaliler (1 tanesinde
bilateral multikistik bobrek ve anhidramnioz, 1 tanesinde unilateral plevral efiizyon; 1
tanesinde rudimenter ayak parmagi ve sandal gap; 1 tanesinde vertebral kolon distorsiyonu; 1
tanesinde club foot; 1 tanesinde yarik damak - dudak ve intrauterin blytme geriligi)
tariflenmistir. Olgularin fetal USG bulgular: Tablo 3'te 6zetlenmistir.
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TABLO 3: Olgularin fetal USG bulgulari, LVC: lateral ventrikil capr, VM: ventrikilomegali, MSS: merkezi

sinir sistemi.
Olgu Ultrasonografi bulgulari
no LVC (mm) 3. velveya 4. Eslik eden M SS anomalis
Hafif | Agir ventrikdl
VM | VM dilatasyonu
1 13 3. ventrikul
2 17 3. ventrikul
3 11
4 10
5 13 Korpus kallozum hipoplazisi
6 11 Oksipital 6dem
7 12 Spinabifida
8 30 3. ventrikul
9 15 4. ventrikal Pogterior fossa kisti
10 11
11 17
12 15
13 14 Vermis hipoplazisi, 4. ventriltl ile iligkili post
fossa kisti (Dandy Walker malformasyonu)
14 15
15 17
16 27
17 10
18 22
19 13 4. ventrikal Vermis hipoplazisi, korpus kallozum agenezisi,
kortikal displazi
20 14
21 12
22 10
23 40
24 11 Noral tip defekti, dermal sinls
25 12 Korpus kallozum agenesi
26 14 4. ventrikal
27 30
28 11
29 12 Serebral gelisme geriligi
30 20
31 11
32 23
33 17
34 19
35 15
36 12
37 15
38 20 Torakolomber meningosel
39 11 Kuguk posterior fossa (Chiari |1 malformasyonu)
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Maternal yas ortalamasi 26.38 olup (17-40 arasinda) olgularin 18 tanesi primipar, 21
tanesi multipardir. Onceden abortusu olan olgu sayisi 14’ tiir. Bunlardan 3 olguda nedenin
hidrosefali oldugu bilinmektedir. Olgularin yasayan ¢cocuklarinin 1 tanesinde (olgu no: 6)
mikrosefali mevcut olup 1 tanesi (olgu no: 28) hidrosefali nedeniyle ex olmustur. Diger
cocuklar sagliklidir.

Y apilan laboratuar incelemelerinde olgularin hepsinin toksoplazma ve rubella, 15
olguda CMV bagisiklik durumuna bakilmistir. Aktif enfeksiyon bulgusu Ig M pozitifligi
saptanan olgu bulunmamaktadr.

5olguyal. Trimestr taramatesti, 23 olguya 2. Trimestr taramatesti, 7 olguya her ikisi
birden yapilmistir. Bir olgunun (olgu no: 7) 2'li test sonucu, 5 olgunun (olgu no: 12, 13, 18,
26, 38) 3'lu test sonucu yuksek riskli gikmustir. Amniyosentez yapilan 11 olgunun 1 tanesinde
(olgu no: 36) 19. kromozomda delesyon saptanmustir. Diger 10 olguda kromozom anomalisi
Saptanmamuistir.

MRG ile olgularin 20 tanesinde hafif (%51.28), 19 tanesinde (%.48.72) agir
ventrikilomegali saptanmustir. USG ile hafif ventrikilomegali tanisi alan 13 nolu olgunun
MRG’ de agir ventrikiilomegalisi oldugu goralmistur. Diger olgulardaise ventikilomegali
derecesi agisindan US ile MR bulgular arasinda fark bulunmamaktadir.

Sag latera ventrikil ¢ap ortalamasi 14.9 mm (5-33.6 mm), sol lateral ventrikil ¢ap
ortalamasi 15.8 mm (4-41 mm) dir. 3. ventrikdl dilatasyonu olan 5 olgu (olgu no: 2, 11, 25,
30, 37), 4. ventrikul dilatasyonu olan 1 olgu (olgu no: 19) bulunmaktadr.

Asimetrik ventrikilomegali 9 olgu saptanmustir. 6 olguda ise ventrikilomegali
unilateraldir. Unilateral ventrikilomegali saptanan olgularin 3 tanesinde dilatasyon sag lateral
ventrikulde, 3 tanesinde sol lateral ventriktldedir.

Agir ventrikilomegalili olgularin 11 tanesinde (%61.11) (1 tanesinde grade 3 germinal
matriks kanamas; 1 tanesinde grade 1 germinal matriks kanamasi; 1 tanesinde serebellar
hipoplazi; 1 tanesinde Dandy Walker malformasyonu, infraoksipital meningosel ve grade 1
germinal matriks kanamasi; 1 tanesinde korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde serebral
sulkal gelisme geriligi ve vermis hipoplazisi; 2 tanesinde serebral sulkal gelisme geriligi; 1
tanesinde parsiyel korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde serebral sulkal gelisme geriligi ve
septum pellusidum agenezisi; 1 tanesinde Chiari |1 malformasyonu ve torakolomber
meningosel), hafif ventrikiilomegalili olgularin 5 tanesinde (%23.81) (1 tanesinde serebral
sulkal gelisme geriligi ve serebellar hipoplazi; 1 tanesinde sag frontoparietal kortikal displazi
ve vermis hipoplazisi; 1 tanesinde korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde semilobar
holoprozensefali ve korpus kallozum agenezisi; 1 tanesinde Chiari 11 malformasyonu ve

47



lubosakral posterior flizyon defekti) ventrikilomegaliye ek MSS anomalisi saptanmustir.
Olgulardan iki tanesinde M SS dis1 anomaliler oldugu gorulmustir. Bunladan birinde (olgu no:
13) bilateral polikistik bobrek anomalisi, diger olguda (olgu no: 16) ise sag akciger
hipoplazisi gorilmustir. Olgularin fetal beyin MRG bulgular1 Tablo 4’ te 6zetlenmistir.

TABLO 4: Olgularin fetal beyin MRG bulgulari, LVC: lateral ventrikll ¢api, MSS: merkezi sinir sistemi

anomalisi.

Olgu LVC Asimetrik veya 3. velveya Eslik eden M SS anomalis
no Sag | Sol unilateral 4. ventrikul
(mm) | (mm) | ventrikilomegali | dilatasyonu

1 11.4 | 105

2 150 | 15.8 3. ventrikl

3 114 | 12.2

4 126 | 11.0

5 14.8 | 14.6

6 121 | 12.0 Parankimal-sulkal gelisme
geriligi
serebellar hipoplazi

7 11.0 | 11.0

8 33.6 | 32.7 Grade 3 germinal matriks
kanamasi

9 153 | 16.7 Grade 1 germinal matriks
kanamast

10 5 12.3 unilateral

11 18.0 | 17.8 3. ventrikdl

12 154 | 16.1 Serebellar hipoplazi

13 16.1 | 10.3 asimetrik Grade 1 germinal matriks
kanamasi, 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

18 233 | 194 asimetrik Sulkasyon geriligi, vermis
hipoplazisi

19 5 134 unilateral 4. ventrikil | Sag 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 | 115

25 128 | 11.2 3. ventrikdl

26 139 | 148 Korpus kallozum agenezisi

27 30.0 | 31.0 Sulkasyon geriligi

28 11.0 | 10.0
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29 120 | 11.0

30 173 | 211 asimetrik 3. ventrikul | Sulkasyon geriligi

31 9 10.7 unilateral

32 15.8 | 23.6 asimetrik Korpus kallozum parsiyel
agenezisi

33 16.6 | 18.7 asimetrik Sulkasyon geriligi, septum
pellusidum agenezisi

34 155 | 19.8 asimetrik

35 15.2 4 unilateral

36 12.8 | 129 Semilobar holoprozensefali,
korpus kallozum agenezisi

37 144 | 15.3 3. ventrikdl

38 140 | 21.0 asimetrik Chiari 11, torakolomber
meningosel

39 120 | 11.0 Chiari I, lumbosakral posterior
flzyon defekti

Y apilan hacim 6lgiimlerinde olgularin supratentorial parankim hacmi ortalama 84.94
cm3 (9.9-282.7 cm3 arasi), supratentorial ventrikul hacmi 31.34 cm3 (5.7-157.3 cm3 arasi)
bulunmustur. “Ventriktl/parankim hacim orani’ ortalamasi 50.85 (7.7-201 arasi), ventrikiler

asimetri ylzdesi ortalamasi 33.96 (0-280 arasi) olarak hesaplanmistir (Tablo 5).

TABLO 5: Fetal beyin MRG ile yapilan hacim 6l¢imleri ve hesaplamalart.

Olgu no | Parankim Ventrikdl | Ventrikal/parankim | Ventrikiler asmetri
hacmi (cm3) | hacmi (cm3) | hacim oram (%) yuzdes (%)

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 14
6 12.7 8.6 67.7 0.8
7 374 7.8 20.8 0

8 282.7 157.3 55.6 2.8
9 93.6 275 29.4 9.2
10 165.8 12.7 7.7 146
11 71.0 334 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 59
15 227.7 40.3 17.7 1.6
16 1184 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
25 234 24.3 103.8 14.3
26 71.6 14.6 204 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 13.8 141 18.9
32 41.9 35.3 84.2 49.4
33 44.4 30.8 69.4 12.7
34 129.8 285 22.0 27.7
35 146.8 16.2 11.0 280
36 1131 14.1 12.5 0.8
37 9.9 19 201.0 6.2
38 57 36.7 64.4 50
39 234 14.4 61.5 9.1

Prenatal donemde gebeliklerin 12 tanesi ‘Prenataloji Konseyi’ karari ile
sonlandirilmugtir. 3 tanesi intrauterin 6ltimle sonuclanmistir. Canli dogan 24 olgunun 2 tanesi
(olgu no: 13, 16) postnatal ilk saatlerde ex olmustur. Y asayan 22 tane olgunun postnatal
dénemde ortalama 11.09 ay stresince (4-22 ay) kontrolleri yapilmstir. Hidrosefali nedeniyle
3 olguya (olgu no: 9, 11, 23) ventriktloperitoneal sant kateteri takilmistir. 11 nolu olgu 8
aylikken kateter enfeksiyonu nedeniyle ex olmustur. Kateter enfeksiyonu nedeniyle ex olan
olgu da dahil olmak tizere 4 olguda (%18.18) (olgu no: 1, 9, 11, 23) agir derecede, 2 olguda
(%9.09) (olgu no: 15, 30) hafif derecede motor mental retardasyon (MMR) saptanmustir.
Kalan 16 olgunun (%72.73) motor mental gelisimleri normal olarak degerlendirilmistir. Tablo
6’ da hastalarin prognozlar: ve takip streleri yer almaktadr.
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TABLO 6: Olgularin prognozu ve takip sireleri, MMR: motor mental retardasyon, iU: intrauterin,

VP: ventrikil operitoneal.

Olgu Prognoz Takip slires (ay)
no
1 Agir MMR 22
2 22. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
3 Saglam cocuk 18
4 Saglam ¢ocuk 19
5 28. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
6 30. haftada iU ex oldu -
7 Saglam ¢ocuk 16
8 Saglam cocuk 19
9 Agir MMR - VP santh 16
10 Saglam ¢ocuk 19
11 Agir MMR - Sant enfeksiyonu nedeniyle 8 10.5

aylikken ex.

12 | 38. haftadaiU ex oldu -
13 Postpartum 3. saatte ex oldu -
14 Saglam ¢ocuk 11
15 Hafif MMR 12
16 Postpartum 2. saatte ex oldu -
17 Saglam ¢ocuk 9.5
18 21. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
19 23. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
20 Saglam ¢ocuk 9
21 23. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
22 32. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
23 Agir MMR - VP santh 9
24 Saglam ¢ocuk 8.5
25 Saglam cocuk 7
26 Saglam ¢ocuk 6.5
27 28. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
28 Saglam ¢ocuk 8.5
29 Saglam ¢ocuk 6
30 Hafif MMR 4.5
31 Saglam ¢ocuk 4
32 24. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
33 27. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
34 Saglam ¢ocuk 5
35 Saglam cocuk 4
36 37. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
37 | 21. haftadaiU ex oldu -
38 24. haftada konsey karariyla sonlandirild: -
39 19. haftada konsey karariyla sonlandirildi -
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Prenatal donemde takip edilen gebeliklerinden konsey karar1 ile sonlandirilan,
intrauterin ex olan, canli dogup postnatal ilk saatlerde ex olan ve postnatal takiplerinde agir
motor mental retardasyon (MMR) saptanan toplam 21 olgu (%53.85) kot prognoz grubuna
dahil edilmistir. Hafif derecede MMR saptanan ve saglikl1 olan toplam 18 olgu (%46.15) iyi
prognoz grubuna dahil edilmistir.

TABLO 7: USG' de saptanan ventrikilomegali derecesi ile ventrikil hacmi, parankim hacmi ve

‘ventrikdl/parankim hacim orant’ iligkisi.

Ventrikal Parankim Ventrikil/parankim

Ventrikilomegali | hacmi (cm3) | hacmi (cm3) | hacmi oram

Hafif 13.93 76.31 26.57

n=21 (£5.04) (£ 47.96) (£ 23.39)

Agir 51.64 95.00 79.17

n=18 (+ 43.64) (+ 77.81) (+ 58.91)

*p 0.000 0.632 0.001

*Mann-Whitney U

USG’ de hafif derecede ventrikilomegali saptanan 21 olgunun ventrikdl hacimleri
ortalamasi 13.93 cm3 (+ 5.04), agir derecede ventrikiilomegali saptanan 18 olgunun ventrikl
hacimleri ortalamasi 51.64 cm3 (+ 43.64) olarak bulunmustur. Hafif ve agir derecede
ventrikilomegalili gruplarin ventriktl hacimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmustir (p=0.000).

USG' de hafif derecede ventrikiilomegali saptanan 21 olgunun parankim hacimleri
ortalamasi 76.31 cm3 (x 47.96), agir derecede ventrikilomegali saptanan 18 olgunun
parankim hacimleri ortalamasi 95.00 cm3 (+ 77.81) olarak bulunmustur. Hafif ve agir
derecede ventrikilomegalili gruplarin parankim hacimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir (p=0.632).

USG' de hafif derecede ventrikiilomegali saptanan 21 olgunun ventrikil/parankim
hacim oranlar1 ortalamasi 26.57 (+ 23.39), agir derecede ventrikilomegali saptanan 18
olgunun ventrikul/parankim hacim oranlar1 ortalamast 79.17 (+ 58.91) olarak bulunmustur.
Hafif ve agir derecede ventrikilomegalili gruplarin ventrikul/parankim hacim oranlar

ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir (p=0.001).
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TABLO 8: Fetal MRG ile saptanan eslik eden MSS anomalisi bulunmast ile ventrikil hacmi, parankim hacmi
ve ‘ventrikil/parankim orant’ iliskis, MSS: merkezi sinir Sstemi.

Eslik eden Ventrikal Parankim Ventrikil/parankim

M SSanomalis | hacmi (cm3) hacmi (cm3) hacmi oram

Bulunmayan 26.11 88.45 43.32

n=23 (£ 30.92) (£55.59) (£54.58)

Bulunan 38.86 79.89 61.67

n=16 (+ 40.08) (= 74.68) (£ 43.23)

P 0.077 0.311 0.056
*Mann-Whitney U

MRG’ de eslik eden MSS anomalisi bulunmayan 23 hastamin ventriktl hacimleri
ortalamasi 26.11 cm3 (+ 30.92), eslik eden MSS anomalisi bulunan 16 olgunun ventrikal
hacimleri ortalamasi 38.86 cm3 (+ 40.08) olarak bulunmustur. Eslik eden MSS anomalisi
bulunmayan ve bulunan gruplarin ventriktl hacimleri ortalamasi arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmamistir (p=0.077).

MRG’ de eslik eden MSS anomalisi bulunmayan 23 olgunun parankim hacimleri
ortalamasi 88.45 cm3 (x 55.59), eslik eden MSS anomalisi bulunan 16 olgunun parankim
hacimleri ortalamasi 79.89 cm3 (+ 74.68) olarak bulunmustur. Eslik eden MSS anomalisi
bulunmayan ve bulunan gruplarin parankim hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmamstir (p=0.311).

MRG’ de eslik eden MSS anomalisi bulunmayan 23 hastamn ventrikil/parankim
hacim oranlar1 ortalamasi 43.32 (£ 54.58), eslik eden MSS anomalisi bulunan 16 hastanin
ventrikil/parankim hacim oranlar1 ortalamasi 61.67 (+ 43.23) olarak bulunmustur. Eslik eden
MSS anomalisi bulunmayan ve bulunan gruplarin ventrikil/parankim hacim oranlar
ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.056).
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TABLO 9: 3. velveya 4. ventrikil dilatasyonu ile ventrikl hacmi, parankim hacmi ve ‘ventrikil/parankim

orant’ iliskisi.
3. velveya 4. Ventrikal Parankim Ventrikil/parankim
ventrikdl hacmi (cm3) hacmi (cm3) hacmi oram
dilatasyonu
Bulunmayan 32.85 94.07 43.02
n=33 (£ 37.76) (= 64.26) (£ 43.58)
Bulunan 23.00 34.70 93.93
n=6 (+ 10.54) (+21.31) (+ 67.55)
*p 0.726 0.009 0.073
*Mann-Whitney U

MRG’ de 3. velveya 4. ventrikulde dilatasyon saptanmayan 33 olgunun ventrikl
hacimleri ortalamasi 32.85 cm3 (+ 37.76), 3. ve/lveya 4. ventrikiilde dilatasyon saptanan 6
olgunun ventrikl hacimleri ortalamasi 23.00 cm3 (x 10.54) olarak bulunmustur. MRG’ de 3.
vel/veya 4. ventrikilde dilatasyon saptanmayan ve saptanan gruplarin ventrikdl hacimleri
ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.726).

MRG’ de 3. velveya 4. ventrikulde dilatasyon saptanmayan 33 olgunun parankim
hacimleri ortalamasi 94.07 cm3 (+ 64.26), 3. ve/lveya 4. ventrikiilde dilatasyon saptanan 6
olgunun parankim hacimleri ortalamasi 34.70 cm3 (£ 21.31) olarak bulunmustur. MRG’ de 3.
ve/veya 4. ventrikulde dilatasyon saptanmayan ve saptanan gruplarin parankim hacimleri
ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir (p=0.009).

MRG’ de 3. velveya 4. ventrikilde dilatasyon saptanmayan 33 olgunun
ventrikil/parankim hacim oranlar1 ortalamasi 43.02 (+ 43.58), 3. vel/veya 4. ventrikilde
dilatasyon saptanan 6 olgunun ventrikil/parankim hacim oranlari ortalamas: 93.93 (+ 67.55)
olarak bulunmustur. MRG’ de 3. velveya 4. ventrikilde dilatasyon saptanmayan ve saptanan
gruplarin ventrikil/parankim hacim oranlar1 ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlaml1
fark saptanmamustir (p=0.073).



TABLO 10: Simetrik ve asimetrik ventrikilomegali ile ventriktl hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikiil/parankim

hacim orant’ ve ‘ventrikller asimetri yiizdes’ iligkisi.

Ventrikdil Parankim Ventrikil/parankim | Ventriktler

Ventrikilomegali | hacmi (cm3) | hacmi (cm3) | hacmi oran asimetri yuzdes
Simetrik 24.75 89.77 39.39 19.69

n=30 (31,32 (= 69,07) (x43,61) (£ 36.70)
Asimetrik 53.30 68.81 89.06 81.54

n=9 (% 39.66) (£ 36.91) (= 55.36) (% 145.69)

P 0.000 0.641 0.002 0.003

*Mann-Whitney U

MRG’ de simetrik ventrikilomegali saptanan 30 olgunun ventrikil hacimleri

ortalamasi 24,75 cm3 (x 31,32), asimetrik ventrikilomegali saptanan 9 olgunun ventrikdl

hacimleri ortalamasi 53,30 cm3 (x 39,66) olarak bulunmustur. Simetrik ve asimetrik

ventrikilomegalili gruplarin ventriktl hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmugtir (p=0.000).

MRG’ de simetrik ventrikilomegali saptanan 30 olgunun parankim hacimleri

ortalamasi 89,77 cm3 (x 69,07), asimetrik ventrikilomegali saptanan 9 olgunun parankim

hacimleri ortalamasi 68,81 cm3 (+ 36,91) olarak bulunmustur. Simetrik ve asimetrik

ventrikilomegalili gruplarin parankim hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmamistir (p=0.641).

MRG’ de simetrik ventrikilomegali saptanan 30 olgunun ventrikil ventriktl/parankim

hacim oranlar1 ortalamasi 39,39 (+ 43,61), asimetrik ventrikllomegali saptanan 9 olgunun

ventrikil/parankim hacim oranlar1 ortalamasi 89,06 (£ 55,36) olarak bulunmustur. Simetrik ve

asimetrik ventriktlomegalili gruplarin ventrikul/parankim hacim oranlar: ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmstir (p=0.002).

MRG’ de simetrik ventrikilomegali saptanan 30 olgunun ventrikiler asimetri

yuzdeleri ortalamasi 19,69 (+ 36,70), asimetrik ventrikilomegali saptanan 9 olgunun

ventrikiler asimetri ylzdeleri ortalamasi 81,54 (+ 145,69) olarak bulunmustur. Simetrik ve

asimetrik ventriktlomegalili gruplarin ventriktler asimetri yuzdeleri ortalamas: arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmstir (p=0.003).
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TABLO 11: Unilateral ve bilateral ventrikilomegali ile ventrikil hacmi, parankim hacmi, ‘ ventrikdl/parankim

oran’ ve 'ventrikller asimetri yizdes’ iliskisi.

Ventrikdil Parankim Ventrikil/parankim | Ventriktler

Ventrikilomegali | hacmi (cm3) | hacmi (cm3) | hacmi oram asimetri yuzdes
Bilateral 34.92 83.08 57.59 29.62

n=33 (£ 37.02) (+ 65.81) (£ 52.11) (= 80.60)
Unilateral 11.65 95.17 13.77 57.83

n=6 (£ 3.75) (£ 50.91) (x4.73) (x 68.51)

P 0.007 0.350 0.003 0.129

*Mann-Whitney U

MRG’ de bilateral ventrikiilomegali saptanan 33 olgunun ventrikil hacimleri

ortalamasi 34,92 cm3 (+ 37,02), unilateral ventriktlomegali saptanan 6 olgunun ventrikil

hacimleri ortalamasi 11,65 cm3 (+ 3,75) olarak bulunmustur. Bilateral ve unilateral

ventrikilomegalili gruplarin ventriktl hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmugtir (p=0.007).

MRG’ de bilateral ventrikilomegali saptanan 33 olgunun parankim hacimleri

ortalamasi 83,08 cm3 (+ 65,81), unilateral ventrikilomegali saptanan 6 olgunun parankim

hacimleri ortalamasi 95,17 cm3 (+50,91) olarak bulunmustur. Bilateral ve unilateral

ventrikilomegalili gruplarin parankim hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmamustir (p=0.350).

MRG’ de bilateral ventrikilomegali saptanan 33 olgunun ventrikil ventrikul/parankim

hacim oranlar1 ortalamasi 57,59 (+ 52,11), unilateral ventrikilomegali saptanan 6 olgunun

ventrikil/parankim hacim oranlar1 ortalamast 13,76 (£ 4,73) olarak bulunmustur. Bilateral ve

unilateral ventrikilomegalili gruplarin ventrikil/parankim hacim oranlari ortalamas: arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir (p=0.003).

MRG’ de bilateral ventrikilomegali saptanan 33 olgunun ventrikiler asimetri

yuzdeleri ortalamasi 29,62 (+ 65,81), unilateral ventrikiilomegali saptanan 6 olgunun

ventrikiler asimetri ylzdeleri ortalamasi 95,17 (= 50,91) olarak bulunmustur. Bilateral ve

unilateral ventrikilomegalili gruplarin ventrikiler asimetri yizdeleri ortalamasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.129).
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TABLO 12: Prognoz ile ventrikil hacmi, parankim hacmi, ‘ventrikil/parankim oran’ ve ‘ventrikiler asimetri

yuzdes” iligkisi.

Ventrikdil Parankim Ventrikil/parankim | Ventriktler

Prognoz hacmi (mm3) | hacmi (mm3) | hacmi oram asimetri yuzdes
K 6tu 35.27 59.55 67.80 38.80

n=21 ( 36.46) (£ 32.39) (£ 56.49) (£ 99.79)

Tyi 26.76 114.56 31.08 28.32

n=18 (x 33.76) (x 77.46) (£ 34.18) (£ 45.47)

*p 0.430 0.022 0.009 0.757

*Mann-Whitney U

Prognozu ko6t olan 21 olgunun ventrikul hacimleri ortalamast 35.27 (+ 36.46),

prognozu iyi olan 18 olgunun ventrikil hacimleri ortalamasi 26.76 (+ 33.76) olarak

bulunmustur. Kot ve iyi prognozlu gruplarin ventrikul hacimleri ortalamasi arasinda

istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmamustir (p=0.430).

Prognozu iyi olan 21 olgunun parankim hacimleri ortalamasi 59.55 (+ 32.39),

prognozu iyi olan 18 olgunun parankiml hacimleri ortalamasi 114.56 (+ 77.46) olarak

bulunmustur. Kotu ve iyi prognozlu gruplarin parankim hacimleri ortalamast arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir (p=0.022).

Prognozu iyi olan 21 olgunun ventrikiil/parankim hacim oranlari ortalamasi 67.80

(= 56.49), prognozu iyi olan 18 olgunun ventrikul/parankim hacim oranlar: ortalamasi 31.08

(x 34.18) olarak bulunmustur. K&t ve iyi prognozlu gruplarin ventrikul/parankim hacim

oranlar1 ortalamas: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.009).

Prognozu kot olan 21 hastamin ventrikiler asimetri ylizdeleri ortalamas: 38.80

(£ 99.79), prognozu iyi olan 18 hastamn ventrikiler asimetri ylzdeleri ortalamas: 28.32

(x 45.47) olarak bulunmustur. K6t ve iyi prognozlu gruplarin ventriktler asimetri yizdeleri

ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamstir (p=0.757).
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TABLO 13: USG ve MRG ile dlgllen lateral ventrikiil caplar: arasindaki korelasyon, LV C: laterd ventrikl
capt.

USG iledlgilen | MRG iledlgulen LVC
LVC ortalamas
USG iledlcilen LVC 1 0.92
MRG iledlgulen LVC ortalamas 0.92 1

USG’ de dl¢llen lateral ventrikil capr ile MRG’ de 6lgllen ortalama lateral ventrikil
¢ap1 arasinda pozitif yonde gucli korelasyon saptanmistir (r=0.92, p=0.000).

TABLO 14: Ventikdl hacmi, parankim hacmi, ‘ ventrikil/parankim hacmi orant’, ‘ventrikiler asmetri ylizdes’
iliskisi ve parankim kalinlig: arasindaki korelasyon.

Parankim Ventrikal Ventrikil/parankim

hacmi (mm3) | hacmi (mm3) | hacmi oram

Parankim hacmi 1 0.36 -0.39
Ventrikal hacmi 0.36 1 0.53
Ventrikil/parankim | -0.39 0.53 1
hacmi

Ventriktl hacmi ile ventrikil/parankim hacim oram arasinda pozitif yonde gucli
korelasyon saptanmistir (r=0.53, p=0.001).

58



TABLO 15: USG ve fetal beyin MRG' nin MSS anomalis saptama korel asyonu.
MRG
MSSanomalis | Yok | Var
Y ok 18 10
USG %64.3 | %35.7
Var 5 6
%45.5 | %41.0

Toplam 39 hastanin 18 tanesinde hem USG hem de MRG ile eslik eden MSS
anomalisi saptanmamistir. 6 hastada hem USG hem de MRG ile eslik eden merkezi MSS
anomalisi saptanmustir. Iki tetkik arasinda zayif uyum vardir (Kappa=0.17). 5 hastada USG ile
eslik eden MSS anomalisi saptanmis ancak MRG ile saptanmamistir. 10 hastadaise USG ile
eslik eden MSS anomalisi saptanmamis ancak MRG ile saptanmistir. Toplam 15 hastada her
iki inceleme benzer sekilde kararsiz kalmistir (Mc Nemar Ki Kare p=0.302).
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Olgu Ornekleri

Olgu no 4: 32 haftalik simetrik hafif ventrikilomegalili olgunun supratentorial beyin

parankiminin (a) ve ventrikillerinin superior (b) ve posteriordan (c) hacimsel goruntuleri.
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Olgu no 10: 30 haftalik asimetrik hafif ventrikilomegalili olgunun fetal MR goruntuleri (a)

ve supratentorial ventrikillerinin superior (b) ve posteriordan hacimsel goruntdleri (c).
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Olgu no 32: 20 haftalik asimetrik ventrikilomegalili olgunun fetal MR goérunttleri (a),
supratentorial ventrikllerinin superior (b), inferior (c) ve posteriordan (d) hacimsel

gorintdleri.
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Olgu no 34: 35 haftalik asimetrik ventrikilomegalili olgunun fetal MR goruntleri (a),

supratentorial parankiminin hacimsel gorantuleri (b,c), ventrikillerinin anterior (d) ve

posteriordan (e) hacimsel goruntuleri.
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5. TARTISMA

Ventrikilomegali (VM), beynin gelisme bozukluklarinda en sik ortaya ¢ikan bulgudur.
Ultrasonografi fetal beyin ve medulla spinalis gelisiminin takibinde ve anomalilerinin
saptanmasinda kullanilan temel gorintileme yontemidir. Ancak en deneyimli ellerde bile bazi
[imitasyonlar: bulunmaktadir. Reverberasyon artefaktlari, 3. trimestrde kafa kemiklerinin
ossifikasyonu nedeniyle penetrasyonun zayif olmasi, maternal barsak gazlar1 ve obezite
nedeniyle, oligohidramniozda, fetal basin maternal pelvise ilerlemis inisi ve makat
presentasyon durumlarinda akustik pencere olmamasi nedeniyle her zaman optimum
goruntuleme kosullar: saglanamaz. USG ile miyelinizasyonu, serebral sulkasyon ve girasyonu
ve posterior fossay: degerlendirmede zorluk gekilmektedir. Fetal MRG 6nemli ek bilgiler
saglayarak tam dogrulugunu, prenatal konsiiltasyonu, tedaviyi, prenatal girisimi ve dogum
planin etkilemektedir.

VM saptanan olgularda prognozu belirlemek amaciyla pek ¢ok ¢alisma yapil mistir
ancak ventrikul ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerini arastiran sinirli sayida
calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin sonuglarina gore fetal MRG ile ventrikil ve parankim
hacimleri glvenilir bir sekilde hesaplanabilir (135, 136). Normal fetuslarda lateral
ventrikillerin hacmi 25-41. gestasyon haftalar1 arasinda belirgin bir degisiklik gostermezken
serebral ve serebellar parankim hacimleri gestasyonel yas ile birlikte giderek arttig:
gogerilmistir. Normal olgularla ventrikilomegalili olgular karsilastirildiginda ise ventrikil

hacimlerinde anlamli fark bulunmustur.

Tan: Konma Haftas

M. D. Laskin ve arkadaslarinin 2005 yilinda yayinladiklari izole ventriktilomegali
calismalarint kapsayan derlemesinde olgularin %19.1" inin 24. haftadan 6nce, %18.92' unun
24 haftadan sonra, ilk kez ultrasonografi ile tant aldikalar %62" sinin ise bilinmeyen bir
zamanda tam aldig1 belirtilmistir (140). Bizim ¢alismamizda olgularin 20 tanesi (% 51.28) 24.
haftadan once, 19 tanesi (%48.72) 24 haftadan sonrailk kez ultrasonografi ile tam almis olup
bu iki grubun ytizdeleri M. D. Laskin ve arkadaslarimin ¢calismasinda oldugu gibi birbirine
oldukga yakindir. Ancak bizim ¢alismamizda ne zaman tam aldigi bilinmeyen olgu
bulunmamaktadr.



Hasta Takip Sureleri
M. D. Laskin ve arkadaslarinin 2005 yilinda yayinladiklar izole ventriktilomegali

calismalarint kapsayan derlemede, hastalarin takip siirelerinin 1 ay ile 10 yil arasinda degistigi
belirtilmistir (140). Literattrde 1.5 yasin prognozu degerlendirmek icin iyi bir siire oldugu
s0ylenmekle birlikte daha uzun donem takiplerinin yapildig: ¢alismalarda sonradan MMR
tarist alan olgular vardir. Bizim hasta takip siizemiz 4 ay ile 22 ay arasinda degismekte olup
ortalama 11.9 aydir. Calismamizda saglikli olarak degerlendirdigimiz olgularin bazilarinda
ilerleyen zaman igerisinde hafif derecede MMR ortaya gikma olasiligir mevcuttur. Ancak iyi
prognozlu grubumuz saglikli ve hafif MMR’ li olgulardan olustugu icin bu degisiklik
istatistiklere yansimayacaktir. Hafif MMR olarak degerlendirilen olgulardaise ileride agir
MMR ortaya cikabilir ancak bu 6zellikte sadece iki olgumuz oldugundan bu olasilik oldukca
dusuktar. Saglikli olarak degerlendirdigimiz olgulardaise zaman igerisinde agir MMR
gelismesi beklenmemektedir.

Ventrikiil Capr Olciim Yontemleri ve Karsilastirilmase

Ventrikilomegali ileilgili yapilan tim galismalarda ultrasonografi ile ¢ap dlgimleri
proba uzak olan ventrikilden yapilmistir. Her iki lateral ventrikdl ¢capinin dlgtlmesini
gerektiren asimetrik veya unilateral ventrikilomegali prognozu ile ilgili calismalarda ise
koronal plan kullamilmustir (40, 70). Hilpert ve arkadaslarimin 506 fetus ile yaptig1 ¢calismada
olgularin %98’ inde aksial ve koronal planda yapilan 6lgimler arasinda 2 mm ve altinda cap
fark: bulunmustur (50). Bizim ¢calismamizda USG ile lateral ventrikdl ¢ap dlctimlerinin hepsi
sadece aksial planda proba uzak olan ventrikilden yapil mistir.

Garel ve Alberti’ nin yaptigi 106 olguluk calismada USG ile aksial planda derindeki
ventrikilden ve koronal planda her iki ventrikilden yapilan 6lcimler MRG ile koronal planda
yapilan ol¢timler karsilastirilmistir. Koronal plandaki USG ve MRG olgiimleri daha yakin
bulunmustur ( 141). Ventrikilomegalisi olan olgulara bakildiginda ise ultrasonografi ile
yapilan algimler MR ile yapilan 6lgtimlerden hafif daha az bulunmustur (141).

Twicker ve arkadaslar1 60 fetus ile yaptiklar retrospektif calismada, MRG ile aksial
planda 6lgllen ventrikil ¢ap ortalamasinmin ultasonografik 6lgimden hafif daha kiigik
oldugunu saptamuglardir (51).

Bizim ¢alismamizda MRG ile yapilan 6lgiimlerde koronal kesitler kullanimistir. MRG
ile koronal planda yapilan dl¢ciimlerin ortalamasi, USG ile aksial yapilan dlciimlerin
ortalamasindan dusuk bulunmustur. MRG ile Olgulen sag lateral ventrikil ¢ap ortalamast 14.9
mm, sol lateral ventrikil ¢ap ortalamas: 15.8 mm olup her iki deger de USG ile dl¢tilen ¢cap
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ortalamasi olan 16.3 mm’ nin altindadir. Bununla birlikte USG ile dlgllen lateral ventrikil
capt ile MRG ile olgllen ventrikil caplar: arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde gucli
korelasyon saptanmustur.

Ventrikiil Cap: fle Prognoz fliskisi

Y apilan galismalarin sonuglarina gore ventrikul ¢api, norolojik prognoz ile yakin
olarak iligkilidir (48, 69, 142). Kirkinen ve arkadaslarinin yaptigi 25 olguluk ventriktlomegali
calismasinda olgular ortalama 10.1 yil boyunca takip edilmis, 12 tanesinin normal gelisim
gogerdigi saptanmistir (143). Calismanin sonuglarina gore fonksiyonel bozukluk derecesi
ventrikilomegalinin derecesi ile iliskili bulunmustur (143).

A. C. G. Breeze ve arkadaslarinin yaptig: calismada agir ventrikiilomegalisi olan ve
canli dogan 10 bebekten 2 si ilk 4 ay igerisinde ex olmustur (144). Y asayan 8 bebek ortalama
15 ay takip edilebilmistir. 2 tanesine ventrikuloperitonel sant takilmis ve her ikisi de serebral
palsi taisi almistir. Y asayan diger bebeklerden 1 tanesinde impaired visual attention, 1
tanesinde serebral atrofi ve agir MMR, 1 tanesinde hemiparezi, 1 tanesinde epilepsi ve
homonim hemianopsi saptanmustir. 1 tanesinin gelisimi normal olmakla birlikte koboloma ve
visual gelisimde kuskulu bozukluk oldugu belirtilmistir.

Gaglioti ve arkadagslari 10 yillik serileri topladiklar: ¢alismalarindaizole agir
ventrikilomegalisi olan 24 olgunun 2 yillik takip sonrasinda %33’ Unin yasadigim ve
bunlarin da %62.5" inin motor mental gelisiminin normal oldugunu belirtmiglerdir (145).

Graham ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada agir ventrikilomegalili 15 olgunun 5
tanesinde mindr, 4 tanesinde agir norolojik anomali saptanmstir (146). Noérolojik anomali
saptanan olgulardan 4 tanesine ventrikuloperitoneal sant takilmistir. Sadece 2 olgunun
norolojik gelisimi normal bulunmustur. Eslik eden anomalilere bagli 4 olgu perinatal ex
olmustur.

Izole ve hafif ventrikilomegalide klinigi belirleyen en 6nemli faktor ventrikil capidr.
J Ouahba ve arkadaslarinin 167 olguluk derlemesinde, izole hafif ventrikilomegali sag kalim
oraninin %85 oldugu, bunlardan %11.8 inde gelisme geriligi veya ndrolojik
hastalik, %88.12' sinde ise normal psikomotor gelisim goraldigu bildirilmistir (147).

Bizim olgularimizin hepsinde ventriktilomegali izole olmamakla birlikte diger
calismalar ile benzer sekilde agir ventrikillomegalide prognozun daha k6t oldugu

gordlmustar. Ventrikdl capr ile prognoz literatir ile uyumlu olarak yakin iliskili bulunmustur.
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Ventrikiilomegali Dereces ile Eslik Eden Anomali Bulunma fliskisi

Hafif ve agir ventrikilomegalide eslik eden MSS anomalisi oranlarinm karsilastiran
calismalar mevcuttur. Griffiths ve arkadaslarimn yaptig: calismada agir derecede
ventrikilomegalisi olan olgularda eslik eden MSS anomalisi bulunma orant hafif derecede
ventrikilomegalisi olanlardan 10 kat fazla bulunmustur (148).

Salomon ve arkadaslarinin ¢aligsmasinda ventrikilomegalisi 12 mm ve Uzerinde olan
olgularda 10-12 mm arasinda olan olgulara gore eslik eden anomali bulunma oran anlamil1
derecede yuksek bulunmustur (149).

Bizim ¢alismamizda da literatir ile uyumlu olarak, agir ventrikilomegalili olgularda
eslik eden MSS anomalisi bulunma oramimin arttig: gérulmastur.

Eslik Eden Anomalileri Saptamada USG ile MRG' nin Karsilastirilmas
Benacerraf ve arkadaslar1 2007 yilinda 26 fetus ile yaptiklar: calismada ultrasonografi

ile ventrikllomegali ve baska anomaliler saptanan 12 olgunun 10 tanesinde MR ile ek
bulgular tespit etmisler, USG ile ventrikilomegali saptanan olgularda MRG’ nin 6nemli ek
bulgular saptayacagini dolayisi ile karar siirecini degistirecegini belirtmislerdir (150). Valski
ve arkadaslar1 izole ventrikilomegali tanisi alan 36 fetus ile yaptiklar: calismada MR ile 3
olguda 1 tanesi sulkasyon geriligi ve 2 tanesi germinal matriks kanamasi olmak tizere ek
anomali saptamiglardir (151). Glenn ve arkadaslar1 8 olgunun 5 tanesinde MRG ile ek MSS
anomalisi tespit etmiglerdir (152). Y azarlarin cogu MRG’ nin baz: ventrikilomegali
olgularinda 6nemli ek bilgiler saglayabilecegi gorustnde olmakla birlikte bazilart USG ve
MRG nin birbirine es degerde olup nadiren MSS anomalilerini saptamada daha basaril
oldugunu savunmaktadir (153, 154). Malinger ve arkadaslar1 ayrintili bir sekilde yapilan
ultrasonografinin fetal beyin anomalilerini saptamada MRG'’ ye es degerde oldugunu
savunmaktadir (153). Monteagudo ve arkadaslar1 3 boyutlu gortnttleme ile birlikte
transvajinal norosonografininfetal beyini degerlendirmede ¢ok basarili oldugunu savunmakta
olup bu yontemin MRG ile karsilastirmal1 ¢alismasi yapilmamstir (154). Maligner ve
arkadaslar1 gebeligin erken donemlerinde yuksek frekansli problarlatransvajinal yol ile
ndrosonografik degerlendirme yapilmasint 6nermektedir (43).

Simon ve arkadaslart MRG’ nin MSS anomalisi stiphesi bulunan 66 olguya katkisin
arastirdiklar1 calismada, olgularin %46’ sinda USG sonucuna gore alinan kararlarin MRG
bulgular: dogrultusunda degistigini gostermislerdir (12). Levine ve arkadaslar:
ventrikilomegalisi bulunan 54 olgunun 19" unda damsmanlik, 17’ sinde tani, 5 tanesinde
gebeligin yonetimi asamalarinda MRG’ nin fark yarattigim belirtmislerdir (13).
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Bizim calismamizda eslik eden MSS anomalisi saptamada USG ve MRG arasinda
zayif uyum oldugu gorulmustir. Bu da bize ventrikilomegali saptanan hastalarda MRG
incelemesinin ek anomalileri saptama agisindan mutlak gerekli oldugunu gostermektedir.

Literatdr ile uyumlu olacak sekilde ultrasonografinin, kullanmci bagimlt bir inceleme
olmasi, maternal barsak gazlar: ve obezite, oligohidramnioz, fetal basin maternal pelvise
ilerlemis inisi ve makat presentasyon gibi durumlar nedeniyle tek basina yeterli degldir. MSS
anomalisi saptanan veya MSS anomalisi sUphesi bulunan olgularda MRG, tan ve karar
asamalarin degistirecek onemli katkilar saglamaktadir.

Prognozile Eslik Eden MSS Anomalisi fliskisi
Laskin ve arkadaslarinin yayinladig: derlemede izole ventrikilomegalili toplam 577

olgunun %92.7' si sag kalmus, bunlarin da %85.2" sinde normal gelisim gorulmustir

(140). %7.8' inde hafif, %7’ sinde orta ve agir gelisme geriligi saptanmstir. Bizim
calismamizda da 39 olgunun 22 tanesi (%56.41) sag kalmis, bunlarin da 16’ sinda (%72.73)
normal gelisim gorulmastur. 2 tanesinde (%5.13) hafif, 4 tanesinde (%10.26) agir gelisme
geriligi saptanmustir. Bizim ¢alismamizda sag kalan olgu yizdesinin daha duistk, kot
prognozlu olgu yiizdesinin daha ytiksek olma sebebi ¢calismamizin sadece izole
ventrikilomegalili olgular1 kapsamamas, olgularin %58.97" sinde izole ventrikilomegalili
bulunmasidir.

Ventrikilomegalinin mortalite oranlar: elektif terminasyonlar dahil %66-85,
terminasyonlar hari¢ %62 olarak bildiren yayinlar vardir (6, 14-17). Ancak bu yayinlarda
eslik eden anomali bulunma yiizdesi de oldukca yiksek olup %75 ile %100 arasinda
degismektedir. Bizim ¢aligmamizda toplam mortalite oranimiz elektif terminasyonlar
dahil %46.15, terminasyonlar hari¢ %15.38 olup literatir ile karsilastirildiginda daha azdir.
Ancak bizim ¢alismamizda eslik eden anomali bulunma ytizdesi de %41.03 olup yine
literattrde belirtilen oramin altindadir. Mortalite oranimizin distik olmasinin eslik eden
anomali oraninin dusiik olmasi ile iliskili oldugu dustntlmtstr.

Bromley ve arkadaslarinin ¢aligsmasinda 44 olgu, 3-18 ay arasinda takip edilmistir.
Pediatristten veya pediatrik ndrologdan alinan bilgiler veya anne-babaya sorulan anket
sorulart ile izole hafif ventrikilomegali olgularinda %20, eslik eden anomalisi bulunan hafif
ventrikilomegali olgularinda %50 oraninda gelisim bozuklugu saptanmustir (74).

Laskin ve arkadagslar1 207 olguludan olusan ¢alismalarinda izole ventrikiilomegalili
olgularin %82 sinde normal gelisim, %9 unda hafif bozukluk, %10’ unda ise orta-agir
bozukluk saptamuglardir (140).
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Patel ve arkadaslar1 izole hafif ventrikilomegalisi bulunan 28 olguyu ortalama 30 ay
siresince takip etmisler, %21 inde gelisme geriligi saptamislardir (2). Hastalarin kognitif ve
motor gelisimleri ileilgili bilgileri tibbi kayitlardan, klinisyenden ve anne-babadan elde
etmislerdir. Hafif derecede kognitif gelisim geriligi olan 6 olgunun 4 tanesinin ilk 1 yilda
normal olarak degerlendirildigini belirtmislerdir. Bloom ve arkadaslari izole hafif
ventrikilomegalili 22 olgunun 8 tanesinde mental ve psikomotor gelisme geriligi
saptamuglardir (5).

Bizim calismamizda izole hafif ventrikilomegalisi bulunan 14 olgu mevcuttur.
Bunlarda 3 tanesi ‘Prenatoloji Konseyi’ karar1 ile sonlandirilan gebeliklerdendir. Kalan 11
olgunun 10 tanesi (%90.91) postnatal takiplerinde saglikli olarak degerlendirilmis, 1 tanesinde
(%9.09) agir MMR saptanmustir. Bizim izole hafif ventrikilomegalili olgularimizin prognozu
literatr ile karsilastirildiginda dahaiyi olmakla birlikte bu farkliligin ortalama hasta takip
sliremiz daha kisa olmasina bagl1 olabilecegi distintlmustir.

Ventrikilomegaliye eslik eden anomaliler bulunmasi prognozu belirleyen
faktorlerdendir (7, 54, 71, 74). Den Hollander ve arkadaglarinin ¢alismasinda
ventrikilomegalili olgularin %50’ sinde ek anomali ve bunlarin da %50’ sinde anormal
prognoz saptamustir (69).

Chang Sub L ee ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ventriklilomegaliye eslik eden
anomaliler bulunmasi durumunda motor mental gelisme geriligi insidansinda artis oldugu
bulunmustur (156). Eslik eden anomalisi bulunan hafif ventrikiilomegali olgularinda gelisme
geriligi %56 oraninda gorulurken, izole hafif ventrikilomegalide bu oran %0-19 arasinda
degismektedir (54).

Bizim ¢aligmamizda eslik eden MSS anomalisi bulunan 5 tane hafif ventrikilomegalili
olgumuzun sadece 1 tanesi takiplerinde saglikli olarak degerlendirilmistir. 3 tanesi Prenataloji
konseyi karar1 ile sonlandirilmss, 1 tanesi ise intrauterin 30. haftada ex olmustur. Olgu
sayimiz az olmakla birlikte bizim ¢aligmamizda da literatir ile benzer sekilde,
ventrikilomegaliye eslik eden anomaliler bulunmasi durumunda prognozun daha k6t oldugu

gordlmistar.

Eslik Aden MSS Dist Anomali Oran:
Gaglioti ve arkadaslar1 60 olgunun 10 tanesinde agir ventrikilomegaliye eslik eden

MSS dig1 anomaliler saptamustir (145). A. C. G. Breeze ve arkadaslar1 agir ventrikilomegalili
20 olgunun 3 tanesinde M SS dis1 anomalisi olarak spina bifida saptamustir (144). Biz de 39
olgunun 2 tanesinde M SS dis1 anomaliler bulduk. Literatir ile karsilastirildiginda
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ventrikilomegaliye eslik eden M SS dis1 anomali saptama oranimiz distik olmakla birlikte bu
durumu, incelemelerimizin sadece MSS' ni degerlendirmeye yonelik olmasina bagladik.

Unilateral ve Asmetrik Ventrikilomegalide ile Prognoz
Ouahba ve arkadaslar1 izole hafif ventrikilomegalili 167 hasta ile yaptiklar: galismada

ilk kez olmak tizere 2 mm nin Uzerinde fark saptanan asimetrik ventrikiilomegalinin kota
prognostik kriter oldugunu belirtmislerdir. Asimetrik ventrikilomegali ile gelisme geriligi
arasinda anlamlr iliski oldugunu saptamuslardir (147).

Kelly ve arkadaslarimin yaptigi 366 olguluk calismada ise unilateral ventrikilomegalili
olgularin %97’ sinin, bilateral ventrikiilomegalili olgularin %89.6" sinin normal gelisim
gogerdigi saptanmistir (2). Asimetrik ventrikilomegalide postnatal ndrolojik bozukluk
oram %50 iken bu oran simetrik grupta %10, unilateral grupta %7.5 bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda da asimetrik ventrikilomegalili olgularin 2 tanesi iyi, 7 tanesi
ko6t prognozlu olarak degerlendirilmistir.

Unilateral ventrikilomegalili olgularin 4 tanesi iyi, 2 tanesi kot prognozlu olarak
degerlendirilmistir.

Kromozom Anomalisi ile Prognoz fliskisi

Ventrikilomegaliye %18’ e varan oranlarda kromozom anomalilerinin eslik ettigini
bildiren yayinlar vardir (5). izole ventrikillomegaliye ise %4 oraninda kromozom
anomalilerinin eslike ettigi bildirilmistir (2, 54). Bu oran dustik olmakla birlikte goz ard
edilmemelidir. A. C. G. Breeze ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada 20 olgunun 1 tanesinde
(144), Gaglioti ve arkadaslarinin yaptig: ¢alismada 60 olgunun 2 tanesinde (145) , Graham ve
arkadaglarinin yaptigi calismada ise 23 olgunun 4 tanesinde (146) kromozom anomalisi
saptanmustir. Literatirde kromozom anomalisi insidansi agir ventrikilomegalili olgularda
hafiflere gore daha dustk bulunmustur (74). Bunun sebebinin kromozom anomalilerinin
henliz ventrikilomegalinin hafif derecede oldugu erken dénemlerde saptanmasi olabilecegi
belirtilmistir.

Bizim galismamizda 39 olgu igerisinde kromozom anomalisi bulunan tek bir olgu
bulunmaktadir. Bu oran literattr ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Hacim Olciimleri ve Hesaplamalar:

Kazan Tannus ve arkadaslarinin (135) 2007 yilinda gestasyonel yaslar1 17-36 haftalar
arasinda degisen 42 tane ventriktilomegalili, 8 tane normal olmak Uzere toplam 50 fetusile
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yaptig1 calismada 13 olguda ventriktilomegaliye eslik eden MSS anomalileri saptanmustir.
Olgularin supratentorial parankim hacmi 1.6 ile 306 cm3 arasinda bulunmustur. Parankim
hacimlerinin her gestasyon haftasinda %16 arttigi goralmastar.

Bizim ¢alismamizda normal olgu bulunmamakla birlikte parankim hacimlerimiz 9.9
ile 282.7 arasinda bulunmustur. Ayni ¢aligsmada ventriktl hacimleri 1.6 ile 76 ml arasinda
degistigi, ventrikul hacimlerinin her gestasyon haftasi i¢in %4 arttigir gorulmastur. Bizim
calismamizda olgularin ventrikdl hacimleri 5.7 ile 157.3 arasinda bulunmustur. Calismamizda
saptanan ventrikul ve parankim hacimleri, Kazan Tannus ve arkadagslarinin buldugu
degerlerden daha yuksekti ancak biribirine yakindir. Aradaki bu farkliligin normal olgumuz
bulunmamasina ve hastalarin gestasyonel yaslarina bagli olabilecegi distintlmustir.

USG’ de saptanan ventrikiilomegali dereces ile ventrikul hacmi, parankim hacmi ve

‘ventrikil /parankim orans' iliskis

Grossman ve arkadaslarinin (139) 2006 yilinda yaptiklar: galismada ventrikilomegalili
6 olgu ile 27 normal olgunun ventrikil hacimleri arasinda anlaml: fark saptanmistir. Kazan
Tannus ve arkadaslar1 (135) da ventriktl hacmi ile ventrikul ¢apr arasinda gugli pozitif
korelasyon saptamiglardir. Bizim ¢alismamizda da literatlr ile benzer olarak hafif ve agir
derecede ventrikilomegali saptanan hastalarin ventrikil hacimleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmustr.

Grossman ve arkadaslar1 (139), normal ve ventrikilomegalili olgularin parankim
hacimleri arasinda istatistiksek olarak anlamli fark gosterememislerdir. Bu sonucu, olgu
sayilarinin azligina baglamislardir. Kazan Tannus ve arkadaglari (135) normal grubun
ortalama parankim hacmini, ventrikilomegalili gruptan daha yiksek bulmustur, ancak onlar
daistatistiksek olarak anlamli fark gbsterememislerdir. Bizim ¢alismamizda hafif ve agir
ventrikilomegalisi olan olgularin parankim hacimlerini karsilastirilms, literattr ile benzer
sekilde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmamustir.

Gestasyonel yas ile parankim hacminin dogru orantili olmasi nedeniyle bu bulgunun
agir ventrikilomegalili olgularin gestasyonel yas ortalamasinin daha ytksek olmasina bagl
olabilecegi distinuldi. Ancak gestasyonel yas ortalamalar: arasinda da istatistiksek agidan
anlaml1 fark saptanmamustir. Elde edilen veriler dogrultusunda parankim hacminin
ventrikilomegaliden ve ventrikilomegali derecesinden direk olarak etkilenmedigi, bu
durumun sttdrlerin agik olmasi ile iliskili olabilecegi disunilmustdr.

Calismamizda hafif ve agir derecede ventrikiilomegali saptanan hastalarin
ventrikul/parankim hacim oranlari ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmustir. Grossman ve arkadaslari (139) da benzer sekilde normal ve ventriktilomegalili
grubun ventrikul/parankim hacim oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptamustir.
Ventrikil/parankim oramm normal fetuslarda %4.4, ventrikilomegalili fetuslarda %34.4
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da, agir ventriktilomegalili grupta ventrikil/parankim
orammn daha yuksek oldugu, iki 6lciim arasinda pozitif yonde gucli korelasyon bulundugu,
yani literatur ile uyumlu olacak sekilde ventrikil ¢capi arttikga ventrikil/parankim oranininda

arttig1 gosterilmistir.

MR ile saptanan eslik eden MSS anomalisi bulunmas ile ventrikiill hacmi, parankim hacmi

ve ‘ventrikil /parankim oran:’ iliskis

MSS anomalisi bulunan olgularin ventrikil hacimleri ortalamasi ve
ventrikil/parankim hacmi ortalamasi, bulunmayanlara gére tahmin ettigimiz gibi daha yiksek
cikmustir. MSS anomalisi bulunmayan olgularin parankim hacimleri ortalamasi da bulunan
hastalardan daha yuksek bulunmustur. Bunaragmen iki grup arasinda ventriktl hacmi,
parankim hacmi ve ventrikil/parankim hacmi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamasinin olgu sayimizin azligina bagli oldugu distntlmustdr. Literatirde MSS
anomalisi bulunan ve bulunmayan ventrikilomegalili hastalarin beyin hacim hesaplamalarin

karsilastiran yayin bulamamaktadir.

3. velveya 4. ventrikul dilatasyonu ile ventrikul hacmi, parankim hacmi ve

‘ventrikil /parankim orans' iliskis

MRG’ de 3. velveya 4. ventrikilde dilatasyon saptanmayan ve saptanan hastalarin
ventrikdl hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmachg: gibi 3.
vel/veya 4. ventrikil dilatasyonu bulunan olgularin ventrikil hacmi daha disik ¢ikmustir.

MRG’ de 3. velveya 4. ventrikilde dilatasyon saptanmayan ve saptanan hastalarin
parankim hacimleri ortalamas: arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir.

MRG’ de 3. velveya 4. ventrikilde dilatasyon saptanmayan ve saptanan hastalarin
ventrikul/parankim hacim oranlari ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
Ssaptanmamuistir.

Bulgularin geliskili olmasinin nedeni olgu sayimizin azlig: olabilir. Ancak
ventrikilomegalinin ¢ok gesitli etiyolojilerinin bulunmasi da bu durumu agiklayabilir.
Literaturde 3. ve/lveya 4. ventrikulde dilatasyon ile beyin hacim hesaplamalarim karsilastiran
yayin bulunmamaktadir. Bizim elde ettigimiz veriler dogrultusunda 3. ve/veya 4. ventrikilde

dilatasyon bulunmasinin beyin hacim hesaplamalari ile iliskisiz oldugu distntlmustr.
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Simetrik ve asmetrik ventrikiilomegali ile ventrikiil hacmi, parankim hacmi, ‘ ventrikul

/parankim oran:z’ ve ‘ventrikiiler asimetri yizdes’ iliskisi

MRG'’ de simetrik ve asimetrik ventrikiilomegali saptanan hastalarin ventrikal
hacimleri ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmustir. Asimetrik
ventrikilomegalili olgularin ventriktil hacim ortalamsi simetrik gruptan daha ytksek
bulunmustur. Benzer sekilde ventrikil/parankim hacim oranlar: da asimetrik grupta anlamli
derecede yiiksektir. MRG’ de simetrik ve asimetrik ventrikilomegali saptanan hastalarin
parankim hacimleri ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamakla
birlikte bekledigimiz gibi simetrik ventrikilomegalili grubun parankim hacmi ortalamasi daha
yuksek bulunmustur.

MRG'’ de simetrik ve asimetrik ventrikilomegali saptanan hastalarin ventrikuler
asimetri yuzdeleri ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. Grossman
ve arkadaslarinin (139) calismasinda ventrikller asimetrisi olan olgular ile ventrikilleri
simetrik olan olgular karsilastirilmis, ventriktler asimetri ylzdeleri sirasiyla %72.7 ve %22.8
ile iki grup arasinda anlaml1 derecede fark farkli bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da iki
grubun ventrikiler asimetri ylizdelerinin anlaml1 derecede farkli oldugu gorulmuistir. Bu
veriler is1ginda ventrikiler asimetri yizdesinin, ventrikulleri ayrintili degerlendirmek igin

kantitatif ve guvenilir bir kriter oldugu disUntlmuUstar.

Unilateral ve bilateral ventrikiilomegali ile ventrikiil hacmi, parankim hacmi,

‘ventrikil /parankim orani’ ve ‘ventrikiler asmetri yiizdes’ iliskis

MRG'’ de bilateral ve unilateral ventrikiilomegali saptanan hastalarin parankim hacim
ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla birlikte bekledigimiz gibi
bilateral ventrikilomegalilide parankim hacmi disik bulunmustur. Tki grubun ventrikdil
hacimleri ortalamasinin ve ventrikil/parankim hacim oranlarinin ise anlaml1 derecede farkl
oldugu gorilmistir. Bekledigimiz gibi her ikisi de bilateral ventrikiilomegalide daha
yuksektir. Unilateral ventrikilomegalide prognozun dahaiyi oldugunu bildigimize gére bu
degerlerin prognozu belirlemede kullanilabilecegi dustntlmustr.

Iki grubun ventrikiler asimetri yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamuistir. Unilateral ve asimetrik ventrikilomegali birbirinden ayr1 antiteler
oldugundan aralarinda anlaml1 iliski olmasi da beklenmemektedir.
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Prognozile ventrikiuil hacmi, parankim hacmi ve ‘ ventrikiil /parankim oran:’ iliskis

Prognozu koéti ve iyi olan hastalarin ventrikdl hacimleri ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmamakla birlikte prognozu kot olan hastalarin
ventrikdl hacimleri ortalamasi prognozu iyi olanlardan daha yuksek bulunmustur.

Benzer sekilde iki grubun ventrikiler asimetri ylzdeleri karsilastiriliginda, istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte kot prognozlu gurubun ventrikiler asimetri yuzdeleri
ortalamasi daha yiksek ¢ikmustir.

Prognozu koéti olan olgularin ventrikuil/parankim hacim oranlar: daha yuiksek,
parankim hacimleri ortalamasi daha diistk oluip bu degerler istatistiksel olarak da anlamli
bulunmustur. Ventrikil hacmi ile ventrikul/parankim hacim oram arasinda pozitif yonde
guclt korelasyon saptanmistir. Gesatasyonel yas ile bilikte parankim hacmi artis1 oldugu
ancak ventrikdl hacminde belirgin bir artis olmadigim da g6z ontinde bulundurugumuzda,
ventrikdl hacmi ile birlikte ventriktl/parankim hacim oraninin da artmasi tek basina ventrikul
hacminden daha anlaml1 bir bulgudur.

Gossman ve arkadaglarinin (139) calismasinda biytme geriligi veya parankim kaybi
saptanan ventrikiilomegalili olgularda ventrikul/parankim hacim oram ¢ok daha belirgin
derecede yiksek bulunmus olup bu sonuglar prognostik agidan hacim hesaplamalarinin
Onemini ortaya koymustur. Ancak literatiirde beyin hacim 6l¢im ve hesaplamalarini prognoz
ileiligskilendiren volimetrik ¢alisma bulunmamaktadir.

Bizim galismamizda ventrikiilomegali derecesi ile ventrikil hacmi ve
ventrikil/parankim hacmi oram arasindaistatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
saptanmasina ragmen ventrikilomegali derecesi ile parankim hacmi arasinda anlamlz iliski
bulunmagdig: gorilmustir. Buna karsilik prognoz ile parankim hacmi ve ventrikul/parankim
hacmi oram arasinda istatistiksel olarak anlamlt iliski bulunmustur. Agir ventrikilomegalili
hastalarin degil, prognozu kot olan hastalarin parankim hacmi dustkttr. Boylece, prognoz
acisindan ventrikul ¢ap olgtimlerinin yeterli olmadigi, parankim hacminin 6lgtlmesi gerektigi
ortaya konmustur.

Prognozu kot olan olgularin ventrikul/parankim hacim oran istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Prognozunun daha koti oldugunu bildigimiz agir, asimetrik ve
bilateral ventrikilomegalide ventrikil/parankim hacimi oraninin anlamli derecede yuksek
olmasi da bu bulguyu destekler niteliktedir. BOylece, prognoz agisindan ventrikil/parankim
hacim oramn 6nemli bir parametre oldugu gosterilmistir.

Bizim galismamiz, ventrikilomegalili olgularda ventrikul ve parankim hacmi

Olctimlerinin, ventrikl/parankim hacim oram ve ventriktler asimetri yuzdesi
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hesaplamalarinin yapilabilecegini ve parankim hacminin prognostik agidan 6nemli bir
parametre oldugunu gostermektedir.

L imitasyonlarimz

Calismamizin limitasyonlar: arasinda hastalarin postnatal takiplerinin
standardizasyonunun olmamasi sayilabilir. Gerek takip stireleri, gerekse takip yontemleri gok
cesitlilik gostermekte olup bu limitasyonlar benzer nitelikteki ¢alismalarin hepsinde
bulunmaktadir.

Postnatal takip stiremizin kisa olmasi pek ¢ok calismada oldugu gibi bizde de 6nemli
bir limitasyondur. 1.5 yas, prognozu degerlendirmek icin iyi bir zaman stiresi olmakla birlikte
¢ok daha uzun donem takiplerin yapildigi calismalar vardir. Ancak bizim ¢alismamizdaizole
ventrikilomegalinin daha ayrintil1 degerlendirilmesi ve bunun norolojik prognozaolan izole
etkisinin ortaya konmasi amaglanmamistir. Amacimiz, ventrikiilomegalinin prognozunu
ortaya koymak olmadig: akildan ¢ikarilmamalidir. Amacimiz hacim hesaplamalar1 sayesinde,
prenatoloji konseyinde alinan karar asamasina etki edecek nitelikte verilerin elde
edilebilecegini gostermektir.

Hacim hesaplamalar: icin sagital, koronal veya aksial planlardan herhangi birinin en
iyl ve hareketsiz olam secilmis, ancak bazi olgularin dlciimleri ¢cok az da olsa hareketli
kesitler tizerinde yapilmistir. Bu durum ol¢timleri sUphesiz etkilemis olmakla birlikte
calismadan ¢ikarmayi gerektirecek derecede hareketli olan bir incelememiz yoktur. Bu da,
ilerleyen zaman igerisinde hacim hesaplamalarinin yayginlasmas: durumunda hareket
artefaktlar: ve izl sekanslar tzerinde daha fazla ¢alisilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.
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6. SONUC

Obstetrik USG ile ventriklilomegali saptanan olgularda fetal beyin MRG genel
kullanima girmis rutin bir incelemedir. Ventrikilomegali prognozunu belirlemek amaciyla
fetal USG ve MRG ile yapilan pek gok ¢alisma bulunmaktadir. Ancak morfolojik
degerlendirme ve ¢ap 6lciminin 6tesinde, baska kantitatif parametreler belirlenmesi hem
damsman hekime ve aileye yol gosterici olacak, hem de doktorun manevi ve yasal
sorumluluklar agisindan yukunu hafifletecektir.

Son yillarda yapilan calismalarda fetal MRG ile, beyin parankim ve ventrikil hacim
Olcimlerinin guvenilir bir sekilde hesaplanabilecegi anlasilmistir. Bu ¢alismalarin sonuclarina
gore normal olgularla ventrikiilomegalili olgularin ventriktl hacimlerinde anlaml: fark
saptanmustir. Ancak ventrikul ve parankim hacimlerinin fetal prognoza etkilerinin
arastirilmasina yonelik daha fazla galismaya ihtiyag vardir.

Bizim caligmamizda ventrikiilomegali derecesi ile ventrikil hacmi ve
ventrikil/parankim orani arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu saptanmustir.
Ancak ventrikiilomegali derecesi ile parankim hacmi arasinda anlamli iliski bulunmadig:
gorilmistar. Buna karsilik prognoz ile parankim hacmi arasindaistatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmustur. Agir ventrikiilomegalili hastalarin degil, prognozu koéti olan hastalarin
parankim hacmi disuktir. Boylece, prognoz agisindan ventrikil ¢ap 6lgtimlerinin yeterli
olmadhigi, parankim hacminin 6lgllmesi gerektigi ortaya konmustur.

Hem prognozu kétt olan olgularin, hem de kéti prognostik kriterlere sahip olgularin
ventrikil/parankim hacim oraninin anlamli derecede yuksek olmasi, prognoz agisindan bu
oranin anlaml1 ve tutarl: bir parametre oldugunu gostermektedir.

Calismamiz, fetal MRG ile beyin parankim ve ventrikil hacim 6lgimlerinin,
ventrikul/parankim hacim oraninin ve ventrikuler asimetri yiizdesinin, ventrikilomegaliyi
degerlendirmek ve ventrikilomegalili olgularda prognozu belirlemek amaciyla
kullanlabilecegini gostermektedir. Ozellikle parankim hacmi ve ventrikil/parankim hacim
orant prognostik agidan degerli bulunmustur. Ancak prognozun somut gosterges olacak
indekslerin belirlenmesi amaciyla bu alanda daha fazla sayida olgu iceren daha ¢cok calismaya
ihtiyag vardir.
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7. OZETLER

7.1. Turkge Ozet

Fetal Manyetik Rezonans Goruntiilemeile Yapilan Beyin Hacim Olgiimlerinin

Ventrikiilomegali Prognozu ileTliskis

Giris ve Amag

Ultrasonografi (USG) fetal beyin ve medulla spinalis gelisiminin takibinde ve
anomalilerinin saptanmasinda kullanmilan temel gorintileme yontemidir. Ventriktlomegali
(VM), beynin gelisme bozukluklarinda en sik ortaya ¢ikan bulgudur ve prenatal USG’ de
saptanan en stk merkezi sinir sistemi anomalisidir. VM saptanan olgularda prognozu
belirlemek amaciyla pek cok calisma yapilmistir, ancak ventrikil ve parankim hacimlerinin
fetal prognoza etkilerini arastiran sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.

USG ile yapilan iki boyutlu dlgimler, t¢ boyutlu yapilar olan beyin ve ventrikillerin
gercek durumunu her zaman tam dogru yansitmayabilir. Manyetik rezonans gorunttleme
(MRG) ile yapilan hacim olgumleri ve belirlenecek indeksler, bize beyin parankimi ve
ventrikdllerin durumu ileilgili gergek bilgiyi sunacaktr.

Bu calismada, fetal ventrikilomegalide MRG ile yapilan hacimsel degerlendirmelerin,
hafif ve agir ventrikilomegalili hastalarin norolojik prognozu ile karsilastirilmast ve hacim
Olcimlerinin prognozu belirlemedeki degerinin arastirilmas: amaglanmstir.

Gereg ve Yontem

Aralik 2007 ve Eylul 2009 tarihleri arasinda, obstetrik USG ile ventrikilomegali
saptanan, gestasyonel yaslar: 17- 36 hafta arasinda degisen 39 gebeye fetal MRG yapilmistir.
Supratentorial parankim ve ventrikl hacimleri 6l¢tlmus, ventrikil/parankim hacim oran ve
ventrikiler asimetri ylzdeleri hesaplanmis hastalarin prognozlar ile karsilasilastirilmistir.
Bulgular

Ventrikdl hacmi ile prognoz arasindaistatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi
saptanmustir. Prognoz ile parankim hacmi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur. Hem prognozu kot olan olgularin, hem de kétu prognostik kriterlere sahip
olgularin ventrikil/parankim hacim oraninin anlamli derecede oldugu gorilmuistir. Asimetrik
ventriktlomegilili olgularin ventrikiler asimetri ylizdesi, simetrik olgulardan anlaml:
derecede yuksek bulunmustur.

Tartisma ve Sonug

Agir ventrikilomegalili hastalarin degil, prognozu kot olan hastalarin parankim
hacminin duisik olmasi, prognoz agisindan ventrikdl ¢ap 6lgiimlerinin yeterli olmadigina,
parankim hacminin olgulmesi gerektigini gostermektedir. Ventrikil/parankim hacim oraninmin
prognozu belirlemek agisindan 6nemli bir parametre oldugu anlasilmaktadir. Ventrikiler
asimetri yuzdesi, ventrikulleri ayrintili degerlendirmek igin kantitatif ve guvenilir bir kriter
olarak gorinmektedir.

Calismamiz, fetal MRG ile beyin hacim 6lgtimlerinin, ventrikilomegaliyi
degerlendirmek ve ventrikilomegali prognozu belirlemek amaciyla kullanilabilecegini
gostermektedir. Ancak prognozun somut gosterges olacak indekslerin belirlenmesi amaciyla
bu alanda daha fazla sayida olgu iceren daha gok c¢alismaya ihtiyag vardr.
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7.2. ingilizce Ozet

Correlation of the Neurodevelopmental Features and Fetal Brain M agnetic Resonance

Volume M easurementsin Patientswith 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 prognoss 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 isto compare the prognosis of mild and severe ventriculomegaly with
the supratentorial cerebral paranchimal and ventricular volumes and to establish the value of
volumetric measurements.

M aterials and M ethodology

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 arereliable
indicaters of prognosis of ventriculomegaly. But more researches with larger groups are
needed to determine the prognostic indexes.
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