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1. OZET

Gebelik Takibinde Ultrasonografide Fetal Serebral Ventrikiilomegali

Saptanan Olgularin Retrospektif Degerlendirilmesi

Giris ve Amacg: Konjenital ventrikiilomegali terimi, intrauterin nedenlere
bagli olarak serebral ventrikiiler sistemin, 6zellikle lateral ventrikiillerin genislemesi
icin kullanilir. 10-12 mm hafif, 12-15 mm orta ve 15 mm ve {izeri agir
ventrikillomegali olarak degerlendirilir. Bu c¢aligmada, gebelik takibinde
ultrasonografide fetal serebral ventrikillomegali saptanan olgularin retrospektif
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metot: Bu ¢alisma, 2014-2016 yillar1 arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi’nde USG ile fetiiste ventrikiilomegali saptanmis 98 gebe ile yapilmis
tanimlayic1 bir arastirmadir. Istatistiksel analiz SPSS 19.0 programi kullanilarak
yapilmistir. Tanimlayict degerler sayi, yiizde, ortalama+standart sapma, ortanca
olarak belirtilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare,
Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher testleri kullanilmistir. Siirekli degiskenler normal
dagilima uymadig i¢in nonparametrik testler (Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis
testi) ile karsilastirilmistir. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Testi
ile degerlendirilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul edilmistir.

Bulgular: Gebelerin ortalama yasi 27.7+6.1°dir. Gebeliklerin %4.5’1 ikiz
gebeliktir. Gebelerde %46.9 TORCH paneli, %19.4 karyotip bakilmistir. Ortalama
gravide 2.5, parite 1.1 ve abortus 0.4’tiir. Ortalama ventrikiillomegali saptanma
haftasi 22.6, ortalama ventrikiil genislikleri sol lateral 14.1, sag lateral 13.0 mm’dir.
USG’de vakalarin %42.0’1 hafif, %24.7’si orta, %33.3’i agirdir. Ventrikiilomegali
%61.5 bilateral, %25.3 solda, %13.2 sagdadir. %49.0 vakada izole iken, %51.0’1nda
kombinedir. izole vakalarin %59.1°1 hafif, %20.5’i orta, %20.5’i agirdir. Kombine
vakalarin ise %23.4’0 hafif, %29.8’1 orta, %46.8’1 agirdir (p=0.002). USG ile
ventrikiilomegaliye ek en sik saptanan anomaliler; noral tip defektleri (%64.0),
ekstremite (%18.0) ve iskelet-vertebtra defektleri (%10.0) olmustur. USG ile
ventrikiilomegali tanisi konulmus vakalarin %64.3’iine MRG yapilmistir. MRG



%90.5 USG’yi dogrulamis ve ventrikillomegali tanis1 koymustur. MRG’de
ventrikiilomegalinin %69.2°si bilateral, %21.2’si sol, %9.6’s1 sag taraftadir. MRG’de
%33.3 ek anomali saptanmistir. USG’de saptanan ek anomalilerin %59.1°i MRG’de
saptanirken, USG’de saptanamamis fakat MRG’de saptanan ek anomali oram
%19.5’tir. MRG’de en sik saptanan ek anomaliler korpus kallozum agenezisi
(%33.3), noral tiip defektleri (%28.6) ve tip 2 Chiari Malformasyonudur (%28.6).
Tetkikler sonucu gebeliklerin %29.3°i sonlandirilirken, %46.6’s1 zamaninda,
%24.1°1 erken dogum yapmustir.

Tartisma ve Sonu¢: USG’de ventrikiilomegaliden siiphelenilen gebelere
yeterince  TORCH paneli ve Kkaryotip analizi yapilmadigi, bazi gebelerde
ventrikiilomegalinin ¢ok ileri gebelik haftalarinda fark edildigi goriilmistiir.
Ventrikiilomegalilerin ¢ogu hafif, bilateral ve kombinedir. Ventrikiilomegalinin
kombine olmasi siddetini de artirmaktadir. Bu yiizden USG ve MRG ile ek anomali
varlig1 iyi degerlendirilmelidir. Ventrikiilomegaliye yaklagim karar1; goriintiillemenin,
enfeksiyon ve karyotip sonuglariyla degerlendirilmesiyle aileye yapilacak ayrintili
bilgilendirme sonucu aileyle birlikte verilmelidir. Aileye rehberlik edilmeli, 6zellikle
risk unsurlarinin varliginda sonraki gebelikler olusmadan danigmanlik i¢in aileler

yonlendirilmelidir.

Anahtar Sozciikler: Ventrikiilomegali, TORCH enfeksiyonlari, karyotip analizi,

fetal goriintiileme, noral tiip defektleri



2. SUMMARY (INGILIZCE OZET)

Retrospective Evaluation of Fetal Cerebral Ventriculomegaly With

Ultrasonography in Pregnancy

Introduction: Congenital ventriculomegaly is a term used to describe
expansion the cerebral ventricular system, especially the lateral ventricles, due to
intrauterine causes. It is considered to be mild between 10 mm and 12 mm, moderate
12 mm to 15 mm, and severe ventriculomegaly above 15 mm. In this study, we
aimed to retrospectively evaluation of fetal cerebral ventriculomegaly by
ultrasonography in pregnancy.

Method: This study is a descriptive study of 98 pregnant women with fetal
ventriculomegaly detected with USG at Tepecik Training and Research Hospital,
Gynecology and Obstetrics Clinic between 2014-2016. Statistical analysis was
performed using the SPSS 19.0 program. Descriptive values are expressed as
number, percentage, mean + standard deviation, median. Pearson chi-square, Yates
chi-square and Fisher tests were used to compare categorical variables. Continuous
variables were compared with nonparametric tests (Mann-Whitney U and Kruskal-
Wallis test). Because continuous variables did not fit normal distribution. The
relationship between variables was assessed by the Spearman Correlation Test. The
level of significance was accepted as p<0.05.

Results: The average age of pregnant women is 27.7. 4.5% of pregnancies
are twin pregnancies. TORCH panel for 46.9% of pregnancies and karyotype
analysis for 19.4% of pregnancies were examined. The average gravide is 2.5, parity
is 1.1 and abortus is 0.4. The mean week of detection of ventriculomegaly is 22.6.
The mean ventricular widths were 14.1 in the left, 13.0 in the right. In USG, 42.0%
of the cases are mild, 24.7% are medium and 33.3% are severe ventriculomegaly.
61.5% of ventriculomegaly is bilateral, 25.3% of the ventriculomegaly is on the left
side and 13.2% on the right side. Ventriculomegaly was isolated in 49.0% of cases,
while 51.0% of cases were combined. Of the isolated cases, 59.1% are mild, 20.5%
are moderate and 20.5% are severe. In combined cases, 23.4% were mild, 29.8%

were moderate and 46.8% were severe (p=0.002). The most common anomalies



detected in addition to ventriculomegaly were neural tube defects (64.0%), limbs
defects (18.0%) and skeletal-vertebra defects (10.0%) with USG. MRI was
performed in 64.3% of the cases diagnosed ventriculomegaly with USG. MRI
confirmed 90.5% USG and diagnosed ventriculomegaly. In MRI; 69.2% of
ventriculomegaly is bilateral, 21.2% left, and 9.6% right. 33.3% additional anomalies
were detected in MRI. While 59.1% of additional anomalies detected in USG were
detected in MRI, the rate of additional anomaly detected in MRI but not detected in
USG was 19.5%. The most common anomalies detected in MRI were corpus
callosum agenesis (33.3%), neural tube defects (28.6%) and type 2 Chiari
malformation (28.6%). 29.3% of the pregnancies were terminate. 46.6% of
pregnancies were born on time and 24.1% had premature births.

Conclusion: It was observed that TORCH panel and karyotype analysis were
not performed adequately in the cases of suspected ventriculomegaly in USG. It has
been observed that ventriculomegaly is noticed in very late gestational weeks in
some pregnant women. Most of the ventriculomegaly are mild, bilateral and
combined. The combination of ventriculomegaly also increases the severity of
ventriculomegaly. Therefore, the presence of additional anomalies with USG and
MRI should be evaluated well. Information should be given to the family by
evaluating the images, infection and karyotype results. The decision to approach
ventriculomegaly should be given together with the family. Families should be
guided. Especially in the presence of risk factors, families should be directed to

counseling before pregnancy occurs.

Key words: Ventriculomegaly, TORCH infections, karyotype analysis, fetal

imaging, neural tube defects



3. GIRIS VE AMAC

Fetal ventrikiilomegali, fetusun serebral ventrikiil ¢apinin gebelik haftasina
gore beklenen degerlerden fazla olmasi durumudur. Konjenital ventrikiilomegali
terimi degisik intrauterin nedenlere bagli olarak serebral ventrikiiler sistemin,
ozellikle lateral ventrikiillerin geniglemesi i¢in kullanilir (1).

Hidrosefali serebral ventrikiiler sistemde artmis beyin omurilik sivisinin
(BOS) hacmine denir ve ventrikiilomegali ile es anlamli olarak kullanilabilir. BOS,
ventrikiil duvarlarinda bulunan koroid pleksuslarda iiretilir. Lateral ve {igiincii
ventrikiillerden, dordiincii ventrikiile ve subaraknoid alana gecer. Beyin ve spinal
kordun c¢evresinde dolasir ve santral sinir sistemi kapillerleri tarafindan absorbe
edilerek vendz sisteme geger (2).

Lateral ventrikiiliin ¢apt 10 mm'nin iizerine ¢ikti§inda ventrikiilomegali tanisi
konulur; 10-12 mm aras1 hafif, 12-15 mm aras1 orta ve 15 mm ve iizeri agir
ventrikiilomegali olarak degerlendirilir (3). Ventrikiilomegali ek anomalilerin olup
olmamasma gore kombine veya izole olarak iki gruba ayrilir. izole hidrosefali,
hidrosefali olgularinda %20 siklikta goriilir (2). Prognozu etkiledigi i¢in
ventrikiilomegalinin bilateral veya unilateral olmasi da 6nem tasimaktadir (4).

Ventrikiillomegali; trizomi 21 gibi kromozomal bozukluklar ve bir¢ok santral
sinir sistemi anomalileri ile birlikte sik goriiliir. Intrauterin donemde, TORCH
(toksoplazma, rubella, sitomegaloviriis, herpes simpleks viriis) grubu enfeksiyonlari
dedigimiz gebelikte var olmasi1 fetusa zarar verebilen birtakim hastaliklara baglh
olarak da ventrikiilomegali gelisebilmektedir (4). Ventrikiillerin borderline
biiylimesi, genellikle 15 ile 40. gebelik haftalari arasindaki atrial genisleme olarak
tanimlanir, sik sik noral ya da ekstrandral malformasyon ile birliktedir ve yaygin bir
sekilde ultrasonografi (USG) igin bir endikasyon olarak kabul edilir (5).

Son yillarda anomali taramasit i¢in ultrasonografinin yaygin olarak
kullanilmas: sonucunda izole ventrikiilomegali goriilme oranmin %50 olarak
bulundugu c¢aligsmalar mevcuttur (6). Giiniimiizde ventrikiilomegalinin etyolojisini
belirleyebilmek i¢in fetal karyotipleme sonucunda kromozom analizleri
yapilmaktadir. Fetal karyotipleme yontemleri; amniyosentez, kordosentez, koryonik

villus 6rneklemesi, fetal kan 6rneklemesi ve fetal biyopsidir. Ayrica basta TORCH



grubu etkenler olmak iizere enfeksiyon parametrelerine de bakilmaktadir. Ek diger
anomalileri belirlemek i¢in detayli ultrasonografik inceleme, ventrikiilomegali
saptanan hastalarda tekrar ve daha dikkatli yapilmaktadir. Giiniimiizde konjenital
ventrikiilomegaliye neden olan santral sinir sistemi anomalilerini belirleyebilmek
amaciyla fetal manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ultrasonografiden daha
duyarli oldugu i¢in ikinci diizey ultrasonografide ventrikiilomegali saptanan
hastalarda fetal MRG ile goriintiileme yonteminin kullanilmasi dnerilmektedir (4).
Ventrikiilomegali tanis1 alan hasta sayisinin artmasindan dolay1 prenatal ve
postnatal takipleri ve sonuclari olduk¢a 6nem kazanmaistir. Prenatal taramanin yaygin
olarak yapilmasindan dolay1 erken tani konulmaya baglanmistir. Ventrikiilomegaliye
nelerin sebep oldugunun incelenmesi ve ventrikiilomegali ile ek anomalilerin birlikte
degerlendirilmesi ve buna yonelik 6nlemlerin alinmasi, bu patolojinin insidansinin
azaltilmasmin en kolay yolu olacaktir. Bunun i¢in de ventrikiilomegali vakalarinin
ayrintili degerlendirilmesi gerekmektedir.
Bu ¢aligmada, T.C. Saglik Bakanligi Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi’nde gebelik
takibinde ultrasonografide fetal serebral ventrikiilomegali saptanan olgularin

retrospektif degerlendirilmesi amaglanmistir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Fetal Santral Sinir Sistemi Gelisimi

4.1.1. Ventrikiiller

Ventrikiil duvarlar1 germinal matriksten olusur ve fetal serebral hemisferlerin
en i¢ tabakasidir. Gebeligin ilk haftalarinda oldukga kalin olan germinal matriksin
ilerleyen haftalarda kalinligi azalir ve 3. trimesterde regrese olur. Gebeligin 25-26.
haftasinda yerini tek katli epandimal hiicre tabakasma birakir. Germinal matriksin
kalint1 hiicreleri gebeligin 33. haftasina kadar temporal hornlarin ¢atisinda, oksipital
hornlarin lateral duvarlarinda ve kaudotalamik groove boyunca bulunur (7).

Lateral ventrikiillerin atrium g¢aplar1 15-35. gebelik haftalari boyunca sabittir.
Erken gebelik haftalarinda ventrikiiller gelismekte olan serebral parankime gore daha
biiylik boyutlarda olup dikkat ¢eken yapilardir (8). Normal fetuslarda talamusun
hemen tizerinden koroid pleksusun arka ucundan aksiyal plandan yapilan 6lgiimlerde
ventrikiillerin atrium ¢aplar1 ortalama 5.4 ile 7.6 mm arasinda bulunmustur (9). MRG
tetkiklerinde de benzer 6l¢iimler bildirilmis olmakla beraber MRG’de aksiyal planda
yapilan 6l¢iimler USG ile karsilastirnildiginda 1-2 mm fazla bulunmustur. Fakat

koronal planda yapilan USG ve MRG 6l¢iimleri daha uyumludur (10).

4.1.2. Supratentorial parankim

Prozensefalon kendi iginde dorsal telensefalon, ventral telensefalon ve
telensefalon olmak {iizere tice ayrilir. Dorsal telensefalon, serebral korteks ve
hipokampiisii; ventral telensefalon, striatum ve globus pallidusu; telensefalon ise
talamus ve hipotalamusu olusturur. Baslangicta embriyonik keseciklerin duvarlari
(fetal ventrikiiler sistem) tek kat noroepitelial hiicrelerden olusur. Gebeligin 5.
haftasindan itibaren forebrain derin tabaka ve bunun daha iizerinde bazal tabaka
olarak bilinen 2 tabakadan meydana gelir. Bazal tabakanin gelisimi ileride 4
korteksin birinci katin1 olusturmasi nedeniyle nérogenezisin baslangici olarak kabul
edilir (11).



4.1.3. Korpus Kallozum

Korpus kallozum gestasyonun 8 ve 20. haftalari arasinda lamina reuniensin
ventral pargasindan gelisir. Serebral hemisferler arasindaki en genis komissiiral
baglantidir; anterior ve hipokampal kommissiirlerin olusumu ile yakindan iligkilidir.
Korpus kallozum MRG ile en iyi ince kesit sagital kesitlerde goriintiilenebilir. T2A
serilerde lateral ventrikiillerin {ist marjininde hipointens ¢izgisel egri seklinde bir

yapi olarak goriiliir (12).

4.1.4. Hipokampiis

Hipokampiis ve hipokampal kommissiir 8. gestasyonel haftadan sonra lamina
reuniensin dorsal pargasindan gelismeye baslar. Hipokampiis, 6n beynin dorsal
ventrikiiler zonundan orijin alan hiicrelerden ve telensefalik yapilardan olusur.
MRG’de T2A kesitlerde temporal lobun medialinde embriyolojik olarak kallozal
sulkusla birlesik erken fetal donemde saptanabilen hipokampal girusa bitisik
hipointens yap1 olarak izlenir. Baslangigta hipokampiis vertikal yerlesimli olup, git

gide donerek yaklasik 22-24. gestasyonel haftalarda horizontal yonelim gosterir (13).

4.1.5. Derin Gri Cekirdekler (Bazal Ganglionlar)

Striatum (kaudat ve putamen) ve globus pallidusun telensefalonun pargasi
oldugu diisiiniilmektedir. On beynin ve subpallidumun germinal matriks alanlar: olan
medial ve lateral ganglionik eminensia hiicreleri tarafindan olusturulur. Talamusun
ise diensefalonun pargasi oldugu diistintilmektedir ve talamik hiicreler diensefalonun
subventrikiiler-ventrikiiler ~matriksinden olduk¢a erken gebelik haftalarinda
(embriyonik periotta) orijin almaktadirlar (14).

Bazal ganglionlarin fetal MRG tetkikinde goriiniimleri fetusun gestasyonel
yasi ile degisim gostermektedir. Erken donemde T2A imajlarda gelismekte olan
beyaz cevherle izointens veya hafif hipointens izlenirler. Gestasyonun 27.



haftalarinda internal kapsiile gére T1A imajlarda daha hiperintens ve T2A imajlarda

daha hipointens goriiniirler (15).

4.1.6. Sulkasyon

20 ve 35. gestasyonal haftalar arasinda fetal beyin goriinimii diiz formdan
sulkuslarla ¢evrili kompleks bir hale doniisiir. Sulkal gelisimin kortikal gelisimin bir
sonucu oldugu, korteksin i¢ ve dis tabakalarinin ayri ayr biiytimeleri ve glial-aksonal
liflerin korteks gelisimi sirasinda 1sinsal ¢ekilmeleriyle uyguladiklar fiziksel gerilim
sonucu oldugu distiniilmektedir (16).

Sylvian fissiir ve insula fetal beyin gelisiminin en 6nemli gostergelerindendir.
Parietooksipital fissiir, oksipital lob ve parietal lobu ayiran, beynin medial yiiziinde
asagi ve o6ne dogru genisleyen yarik seklinde yapidir. Kalkarin fissiir oksipital lobun
medial yliziinde goriiliir. Parietooksipital fisstiriin medial pargasindan baslar ve
arkaya oksipital uca dogru genisler. Singulat girus beynin medial kesiminde izlenir.
Korpus kallozumun 6n bitis noktasindan baslar ve rostruma paralel bir sekilde yukar:
one uzanir, sonrasinda serebral hemisferin superior medial sinirina kadar korpus
kallozumun korpusuna paralel yiikselir.

Normal fetuslarda santral sulkus MRG’de gebeligin 26. haftasinda izlenmeye
baslar. Santral sulkus baslangigta yiiksek parietal bolgeden olusmaya basladigindan
itibaren sulkusun sonografik olarak viziialize edilebilmesi kranyum kemik yapilari
tarafindan engellenmektedir. MRG’nin koronal, aksiyal ve sagital diizlemde
goriintilleme yapabilmesi nedeniyle MRG lateral ve inferior serebral sulkuslarin

degerlendirilmesinde USG’ye istiindiir (17).

4.1.7. Posterior Fossa Yapilar

Infratentorial beyin, mezensefalon (midbrain) ve rhombensefalondan gelisir.
Kaudal mezensefalonda istmik organizatdr adi verilen bdlge, serebellar hemisferler,
vermis ve pons gelisimini etkilemektedir. Medulla, myelensefalondan gelisir.

Yanlarda hemisferler ve orta hatta vermis olmak izere serebellum,

ventrikiiler zon ve rhombik kenarlar olarak bilinen iki alandan gelisir. Ventrikiiler



zon baslica purkinje hiicreleri ve derin serebellar ¢ekirdeklerin olusumunu saglar
(18). Rhombik kenarlarin rostral parcasi serebellar graniiler hiicreleri, kaudal pargasi
pontin ¢ekirdekleri ve inferior oliver ¢ekirdekleri olusturur. Serebellum, ventrikiiler
zondaki noroepitelial hiicreler ile dis marjinal tabakanin hiicrelerinden gelisir.

Fetal MRG tetkikinde 21. haftadan Once serebellum c¢ok tabakali olarak
izlenir. Derin gri ¢ekirdeklere karsilik gelen santral kesimi T2A serilerde hipointens,
T1A serilerde hiperintens, araya giren parankim T2A serilerde hiperintens, dis
graniiler tabakay1 iceren gelismekte olan korteks T2A serilerde hipointens izlenir.
Gestasyonun 20. haftasinda serebellar vermis 4. ventrikiilii kaplar. Primer fissiir orta
hatta sagital imajlarda 25-26. haftalarda izlenir. Pons ve medullanin dorsal kesimi
gestasyonel 23-25. haftalar arasinda T2A Kkesitlerde hipointens, T1A Kkesitlerde
hiperintens izlenir. Inferior serebellar pedinkiiller gebeligin 30-31. haftasinda
hipointens izlenir. Orta beynin dorsal kesimi gebeligin 31-32. haftalarinda T2A
kesitlerde hipointens ve T1A kesitlerde hiperintens izlenir (19).

4.1.8. Myelinizasyon

Myelinizasyon gestasyonel 20. haftadan baslar ve 3 yasina kadar devam eder.
Fetal beyin gelisimi siirecinde beyaz cevherin lipid ve protein igerigi artarken sivi
icerigi azalir. Miyelinlesen alan T1 agirlikli serilerde hiperintens, T2 agirlikh
serilerde hipointens izlenir. Miyelinlesme kaudalden kraniale, posteriordan anteriora,
santralden perifere dogrudur. Santral duyu boélgelerindeki myelinizasyon motor
bolgelerden oncedir. Santral sinir sistemi (SSS) ’de primer fonksiyon bdlgelerinin
(projeksiyon yollar1) myelinizasyonu assosiasyon liflerinden 6nce baglar.
Myelinizasyon ¢ogu zaman uyar iletim yoniinde devam eder (20).

MRG miyelinizasyon ile iligkili sinyal degisikliklerini tespit eder. 22. haftada
tegmentum, 28. haftada orta serebellar pedinkiil, 30. haftada internal kapsiil arka
bacagi, 35. haftada optik yollar, subkortikal perirolandik beyaz cevher, 36. haftada

korpus pallidum T1 agirlikl serilerde hiperintens olarak izlenir (21).
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4.2. Ventrikiillomegali

Beyin omurilik sivisi (BOS), koroid pleksus sekresyonlari ile birlikte
parankimal Kkapillerlerden hiicresel metabolik islemler sonucu olusan interstisyel
stvinin karigimidir. BOS’un %80-90°1 koroid pleksuslardan, kalan %10-20’si beyin
parankimi ve spinal korddan salgilanir. Koroid pleksus, baglica lateral ventrikiillerin
atrial duvarlarimin ependimal yiizeyleri boyunca, 3. ventrikiil tavaninda ve 4.
ventrikiiliin posterior inferior ylizeyi boyunca yerlesmistir. Koroid pleksus ¢ok
sayida dallanan kiiclik arteryel ve kapillerlerden oriilmiis bir ag ve bunu ¢evreleyen

tek tabakali epitelyal hiicrelerden olusur (22).

Eskiden, BOS’un ventrikiiler sistemden ¢ikim foramenleri ile subaraknoid
mesafeye gectigi, buradan da dural siniislere drene oldugu ve superior sagittal
siniistin her iki tarafindaki araknoid graniilasyonlar tarafindan emildigi diisiiniiliirdii.
Ancak c¢ocuklarda araknoid graniilasyonlarin fontaneller kapanincaya kadar
gelismedigi bilindiginden BOS emilimini araknoid graniilasyonlarla agiklamak
miimkiin degildir. Ayrica araknoid graniilasyonlarda anatomik olarak hi¢cbir mekanik
valf gosterilememistir. Bu nedenle yeni teoriye gore BOS’un %80-90’1 koroid
pleksuslardan olmak {izere santral sinir sisteminin her yerinde iiretilmekte ve yine
santral sinir sisteminin kapillerlerinde emilmektedir. Yenidoganda toplam BOS

miktart 50 ml’dir (22).

Ventrikiilomegali, nedeni ne olursa olsun, ¢ogunlukla lateral ventrikiillerde
olmak tiizere serebral ventrikiiler sistemin geniglemesini tanimlar. Ventrikiilomegali,

gelisimsel, destriiktif ve obstriiktif progesler veya bunlarin kombinasyonu sonucu
olabilir (23).

Ventrikiilomegali, beynin gelisme bozukluklarinda en sik ortaya c¢ikan
bulgudur ve prenatal sonografide en sik saptanan SSS anomalisidir. Ancak altta
yatan neden cogunlukla bilinmediginden hastaligin seyri hakkinda bilgi vermek

giiclesmekte ve tedavide sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (24).
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4.2.1. insidans

Konjenital ventrikiilomegali insidansi farkli ¢aligmalarda 1000 canli dogumda
0.3 ile 1.5 arasinda bulunmustur. Fakat bu sonuglar klinik verilere dayandigi igin
olmasi gerekenden daha az olabilir. Ventrikiilomegalinin in utero sikliginin daha
fazla olmast muhtemeldir. Ciinkii dogumda asemptomatik olan ventrikiilomegali
olgular1 vardir (25).

Son yillarda prenatal ultrasonografik incelemelerin artmasi sonucunda
konjenital hidrosefali insidansinda artis saptanmistir. Bu artig ozellikle izole
hidrosefali vakalarinda belirgindir. Ciinkii dogumdan Once saptanir hale gelmistir.
Izole borderline ventrikiilomegali insidansi degiskendir. Diisiik riskli hastalara
yapilan sadece 2 prospektif ¢alismada 1/50’den 1/1600’e degisen oranlarda sonuglar
ortaya ¢ikmistir (25).

Izole hidrosefali, hidrosefali vakalarmin %50'sinde goliiliir. izole hidrosefali
vakalarinin  %50'sinde ¢ etiyoloji sorumludur (6). Bunlar; Arnold Chiari

Malformasyonu, akuadukt stenozu ve Dandy-Walker Malformasyonu’dur.

4.2.2. Patogenez

Ventrikiilomegali, genellikle kranial ya da serebral malformasyonlarin veya
yikict olaylarin bir neticesidir ama baska birgok etiyolojiye sekonder de olusabilir.
Siklikla kromozom bozukluklar1 ve enfeksiyonlar1 da igeren pek ¢ok fetal sendrom
ya da fetal anomaliyle iliskili bulunmustur (23). Ventrikiiler genisleme tipik olarak
ti¢ sekilde olusur:

1. Azalmis rezorbsiyon veya nadiren de artmis iiretim nedeniyle olusan,
venoz sistemle iliskili olan ventrikiiller icindeki artmis rolatif s1vi basinci.

2.Ventrikiiler biiyiikliikteki bir artisla sonuglanan fetal beyin dokusunun
anormal formasyonu.

3. Varolan beyin dokusunun atrofisi.

Ventrikiilomegali terimi ventrikiiler genislemenin tiim formlarmi igine alir.
Benzer anlamda kullanilan 'hidrosefali” terimi ise anormal BOS dinamiklerine (6r.

BOS agsir1 yapimi, BOS emilim bozuklugu, BOS dolagiminda tikaniklik) bagli olarak
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ventrikiiler ya da subaraknoid bosluklarin hacminin artmasidir. Neden olan anomali
spesifik olarak tanimlanmamigsa hidrosefali yerine ventrikiilomegali terimi
kullanilmalidir. Fetustaki normal intraventrikiiler basing 40-50 mmHg iken,
hidrosefalide intraventrikiiler basing 350-400 mmHg olarak 6l¢iilmiistiir (23).
Hidrosefali ya ventrikiiler sistem i¢indeki (nonkomunikan) veya ventrikiil
disindaki  (komunikan) alanda azalmis BOS klirensinden kaynaklanir.
Nonkomunikan hidrosefali foramen Monro'dan foramen Magendi ve Luschka
seviyesine kadar herhangi bir noktada mekanik bir tikaniklik sonucu olabilir ve
bilinen en yaygin nedeni akuaduktal stenozdur (23). Akuaduktal stenoz, lateral ve 3.
ventrikiiliin genislemesi ve kiigiik bir 4. ventrikiil ile karekterizedir. Genellikle
idiopatiktir fakat X kromozomuna bagl gecis bildirilmistir. Erkeklerde X’e bagh
anormalliklerle (Bickers-Adams Sendromu) birlikte olanlarda prognoz daha kotiidiir
(26). Komunikan hidrosefali ise sivi rezorbsiyonunu araknoid graniilasyonlar
diizeyinde engelleyen hemoraji veya infeksiyon sonucu olusur. Ventrikiiler sistem
icerisinde tikaniklik s6z konusu degildir. Tablo 1'de hidrosefali nedenleri

Ozetlenmistir (27).

Tablo 1. Hidrosefali nedenleri (27)

1. KOMUNIKAN

Akondroplazi

Baziler impresyon

Subaraknoid araligin benign genislemesi

Subdural koleksiyon

Koroid pleksus papillomast

Meninks maligniteleri

Posthemorajik, postinfeksiy6z

2. NONKOMUNIKAN

Akuadukt stenozu (infeksiyoz, X’e bagli gecis)

Arnold-Chiari malformasyonu

Dandy-Walker malformasyonu

Klippel-Feil sendromu

Yer kaplayan lezyonlar (Apse, hematom, timér, Galen ven malformasyonu)

Walker-Warburg sendromu

3. HIDRANENSEFALI

Holoprosensefali

Masif hidrosefali

Porensefali
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4.2.3. Diagnoz

Ventrikiilomegali tanisinda kalitatif ve kantitatif 6l¢timler kullanilir. Kalitatif
yaklasim en dogrusudur. Olg¢iim, bipariyetal cap 6l¢iimii i¢in kullanilan planin hemen
lizerindeki transaksiyel plandan alir. Isaretler ventrikiiler duvari igermemeli ve
ventrikiiler duvarlara dikey yerlestirilmelidir. On boynuzlarin, atriumlarin ve arka
boynuzlarin normal biiyiikliiklerinin standartlar1 vardir. Giinlimiizde atrium
genisliklerinin  Ol¢timii  siklikla kullanilmaktadir. Onbesinci ve kirkinct gebelik
haftalar1 arasinda 10 mm’den kii¢iik degerler normal kabul edilir (4).

Tanida genellikle USG kullanilir ve gerekirse MRG, bilgisayarli tomografi
(BT) gibi ileri radyolojik tetkikler istenebilmektedir. Fetal MRG ventrikiillomegali
veya hidrosefalinin nedenini belirlemede ve diger SSS anomalilerini saptamada
ultrasonografiye gore daha duyarlidir (6).

USG'de tanida tek belirleyici olan lateral ventrikiiller 13-14. haftalarda
goriilebilir. USG*de tani i¢in en uygun zamanlama 15-18. haftalardir ve lateral
ventrikiil / hemisfer orani ile ventrikiil ¢ap1 degerlendirilir. 15 ile 40. gebelik haftalari
arasinda lateral ventrikiil atriumunun transvers ¢ap1 7.6+0.6 mm olarak sabit kalir.
Korteks gelistikce ventrikiillerin boyutlart ayni kalmakla birlikte hemisfere olan
orani kiigiiliir. Bu oran 17-20. haftalarda 0,5 iken 20. haftadan sonra 0,33'e diiser (3).

Lateral ventrikiil cap1 10-12 mm arasinda olanlar hafif ventrikiilomegali,
12-15 mm arasinda olanlar orta ventrikiillomegali, 15 mm ve iizerinde olanlar agir
ventrikiilomegali olarak smiflandirilir. Bununla beraber bagli koroidin medial
ventrikiiliin duvarindan ayrilmasi erken ventrikiiler dilatasyon i¢in goriiniir bir iz
olabilir. Lateral ventrikiil koroid pleksusunun yassilagmasi veya goriilmemesi ile
korteks kalinhiginin azalmasi taniyr destekleyen diger bulgulardir. Ozellikle korteks

kalinliginin 10mm’den az olmas1 kotii prognoza isaret eder (3).
4.2.4. Prognoz
Ventrikiillomegalide prognozu, eslik eden yapisal veya genetik anomaliler ile

lateral vetrikiiliin atrial biiyiikliigi belirler. Eslik eden anomali varliginda prognoz

kotiidiir.  Ventrikiilomegali bariz olarak izole ise hafif olgularin siddetlilerden
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ayrilmasi ayrica 6nem tasir. Nitekim 10-12 mm arasindaki olgular ile 12 mm
tizerinde olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli ndrolojik prognoz farki bulan
calismalar mevcuttur. Aslinda 10-12 mm arasinda olan hafif borderline
ventrikiilomegali izole ise normalin bir varyanti sayilabilir (25).

1984 ve 1998 arasinda yayinlanan 11 seride takip ve tedavi edilen izole
hidrosefali vakalarinin %48’inde normal gelisim bulunmustur (6). 1999-2004 yillar
arasinda hafif ventrikiilomegali (lateral ventrikiil ¢cap1 10-15mm olanlar) tanis1 alan
63 vakanin incelenmesinde, 26 fetusta normal gelisim (%21), 10 fetusta (%16)
progresyon goriiliirken, 27 fetusun (%43) gelisimi ise stabil kalmistir (29).

2001 yilinda yayinlanan bir ¢aligma (Graham) lateral ventrikiil ¢capinin 15
mm’den fazla olmasinin anormal noérolojik gelisim ve sant gereksinimi riskini
arttirdigini - gostermektedir (30). Kinzler ve arkadaslarinin yaptigi calisma ise
unilateral ventrikiilomegalinin genellikle izole oldugunu ve izole unilateral
ventrikiilomegalinin gelisime etkisinin ¢ok az oldugunu ortaya koymustur (31).

2005 yilinda izole fetal ventrikiilomegali ile ilgili yapilan bir derlemede
hastalarin %85’inde nérolojik gelisim normal iken, %7.9’unda hafif, %7.1’inde orta
ve agir gerilik saptanmistir. Vakalar 10 yil takip edilmis, 24. gestasyonel hafta ve
oncesinde izole fetal ventrikiilomegali saptananlarda ek anomali yoksa normal
gelisim %81.1; 24. gestasyonel haftadan sonra izole fetal ventrikiilomegali tanis1 alan
ve ek anomalisi olmayanlarda normal gelisim %76.1 saptanmistir (32).

Vergani ve arkadaglarmin yaptigi c¢alismada lateral ventrikiil ¢api<12 mm
olanlarda %6, >12 mm olanlarda %56 ek yapisal anomali saptanmistir (33). Pilu ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada lateral ventrikiil ¢ap1 <12 mm olanlarda %3.8, >12
mm olanlarda %14 ciddi gelisim geriligi saptanmistir (5). Signorelli ve
arkadaslarmin yaptigi caligmada lateral ventrikiil ¢apt <12 mm olanlarda %2100
normal gelisim saptanmustir (34).

Tosun ve arkadaslarimin yaptigi calismada hafif ventrikiilomegalisi olan
olgularda ek anomali saptanma oran1 agir ventrikiilomegalisi olan olgulardan belirgin
olarak diisiikk bulunmustur. 6. ayda hafif ventrikiilomegalisi olan olgularin %90’inda,

agir ventrikiilomegalisi olan olgularin ise %42.9’unda sagkalim saptanmustir (4).
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4.2.5. Takip ve Tedavi

Konjenital hidrosefalinin obstetrik yonetimi; ek anomalilerin varligi, karyotip
sonuglari, serolojik testlerin sonuclar1 ve ailenin verecegi karara gore degismektedir.
Genellikle ek patoloji saptanan hastalarda gebeligin terminasyonu segilmektedir.
Izole konjenital hidrosefalisi olan gebeliklerde genellikle gebeligin devamina karar
verilir fakat mutlaka bu vakalarda kromozomal anomaliler ve enfeksiyonlar
olabilecegi i¢in fetal karyotipleme ve serolojik testler yapilmalidir (4).

Izole hidrosefalisi olan vakalarda giiniimiizde SSS anomalilerini saptamada
daha duyarli oldugu i¢in MRG yapilmasi gerektigini bildiren yayinlar vardir (35).
lleri derecede agir hidrosefalisi olan hastalarda gebeligin terminasyonu
secilebilmektedir. Gebeligin devamina karar verilen vakalarda 3-4 hafta araliklarla
ultrasonografik incelemeler tekrarlanmalidir.

Lober ve arkadaglarinin izole kombine hidrosefalisi olan hastalarin diger
gebeliklerindeki patolojileri saptamak i¢i yaptigi calismada %4 oraninda SSS
anomalisi ve %2 oraninda hidrosefali saptanmistir (36). Kromozomal ve diger
anomalilerin tekrarlama riski arttig1 i¢in sonraki gebeliklerinde fetal karyotipleme ve
detayli ultrasonografik inceleme yapilmalidir.

Hidrosefalisi olan gebeliklerde sezaryen veya vaginal yolla dogum
gerceklestirilmektedir. Vaginal yolla dogumun olabilmesi i¢in fetus verteks
prezantasyonunda olmali ve bag biometrisi gestasyonel yasa gore 2 standart sapma
(SD) ’nin iizerinde olmamalidir. Ailenin sezaryen ile dogumu kabul etmedigi veya
hidrosefalinin ¢ok kotli prognoza sahip anomalilerle (alobar holoprosensefali,
hidransefali gibi) birlikte oldugu durumlarda sefalosentez ve sonrasinda vaginal yolla
dogum gerceklestirilebilir. Sefalosentez ultrasonografi esliginde transabdominal veya
transvaginal yolla yapilabilir (4).

Postnatal donemde hidrosefalili bebeklere cerrahi sant tedavisi uygulanmadigi
zamanlarda genellikle bebeklerde mental retardasyon, korliik ve basin ileri derecede
genislemesi goriilmekteydi. Cerrahi sant tedavisinin uygulanmasindan sonra
prognozda belirgin iyilesme saptandi. Zeka gelisimi hidrosefalinin tipi, ilk sant
tedavisinin uygulanma yasi, sant fonksiyonu ve hidrosefalinin derecesine bagh

olarak degismektedir. Zeka gelisimi, sant ilk 6 aydan once uygulanirsa daha iyidir.
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Glinlimiizde sant tedavisinin gelismesi sonucunda bu hastalar erigskin yasa
geldiklerinde bagimsiz yasama, hamilelik ve kendi bakimlarimi yapabilme sansina
sahip olmustur (37).

Giliniimlizde uygun vakalarda endoskopik {igiincli ventrikiilostomi (ETV)
yapilmaya baglanmigtir (38). ETV, BOS yollarinda darlik veya tikaniklik olan
olgularda yapilmaktadir. Bu islemde genellikle kafatasinin sag 6n tarafindan yaklasik
1-2 cm boyutunda kii¢iik bir delik agilir, 2-3 mm kalinhigindaki endoskop lateral
ventrikiile sokulur, buradan ii¢lincii ventrikiile gecilir ve ti¢ilincii ventrikiil tabaninda
5 mm c¢apinda bir pencere olusturulur. Yukarida birikmis olan fazla miktar ve
basingtaki BOS bu pencereden beyin tabanindaki yollara ve oradan da beyin
¢evresine ulasir. Beyin ¢evresindeki BOS kafatasindaki damarlardan kana karigir (4).

Term infantlarda ETV’nin sant uygulanmasina gore komplikasyonlar
acisindan avantajlari; viicuda yabanci bir cismin yerlestirilmemesi ve fizyolojik
BOS’un dolasimmin korunmasidir. ETV, infantlarda intraoperatif ve ge¢ sant
komplikasyonlarmin (sekonder kraniosinostoz, slit ventrikiil sendromu gibi) yiiksek
oranda goriilmesinden dolay: tercih edilmektedir. ETV’de santa gore enfeksiyon riski
daha azdir ve gelisen enfeksiyonlar daha selimdir. Sadece antibiyotik ile tedavi
edilebilir. ETV’de artmig erken mortalite ve norolojik komplikasyon olduguna ait
goriisler vardir. Hastalarda uzun dénem mortalite, ge¢ norolojik komplikasyonlar ve

hidrosefalinin tipi gz Oniine alinarak tedavi se¢ilmelidir (38,39).

4.2.6. Fetal Ventrikiilomegali ile Birlikte Goriilebilen Anomaliler

Ventrikiilomegali; diger yapisal anomaliler, kromozom anomalileri (6zellikle
trizomi 21) ve genetik sendromlarla birlikte olabilir. Ultrasonografik olarak
ventrikiilomegali tespit edilmis vakalarin %50'den fazlasinda fetal MRG’de; korpus
kallozum agenezisi, kortikal malformasyon, periventrikiiler heterotopi, serebellar
malformasyonlar, hemimegalensefali, periventrikiiller beyaz cevher hasari,
porensefali, multikistik ensefalomalazi, intraventrikiiler hemoraji ve germinal
matriks hemorajisi gibi ek anormallikler saptanabilir (24,40,41). Ancak

ventrikiillomegalinin nedenini bulmak her zaman kolay degildir ve bazen prenatal
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goriintiileme yontemleri ile de etyoloji saptanamaz (24). Fetal ventrikiillomegali ii¢
grup altinda toplanabilir:

1. Basit hidrosefali (sadece lateral ventrikiiliin genislemesi)

2. Dandy-Walker Malformasyonu

3. Diger serebral anomalilerle birlikte olan hidrosefali (dorsal indiiksiyon

anomalileri, ventral indiiksiyon anomalileri ve destriiktif lezyonlar)

4.2.6.1. Dandy-Walker Malformasyonu

Dandy-Walker Malformasyonu (DWM), serebellar vermiste meydana gelen
defekt sonucu dordiincii ventrikiil ile iligkili retroserebellar kist ile karakterizedir.
Sisterna magna 10 mm’den biiyiiktiir ve belirgin ventrikiilomegali bulunur. Aksiyel
transserebellar ya da sagital-koronal planlarda yapilan incelemeler ile kesin tanisi
konur. DWM 25.000-30.000 yenidoganda bir goriiliir ve hidrosefalinin %4-12’sinden
sorumludur (6).

DWM’de foramen magendi cikisindaki obstriikksiyon ve malformasyon
sonucu hidrosefali geligir. Postnatal 3. aya kadar %75 vakada hidrosefali gelismez.
Fetal olarak hidrosefali saptananlarda neonatal olarak hidrosefali saptananlara gore
daha yiiksek mortalite saptanir. Fetal hidrosefali saptanan DWM olgularinin 1/2’si ile

1/3’tinde kromozomal anomali gozlenmektedir (42).

4.2.6.2. Dorsal Indiiksiyon Anomalileri

Noral kanalin kapanmasindaki yetersizlik sonucu meydana gelir. Insidansi
1000 dogumda 1-2°dir. Multifaktoriyel olarak geger. Insidansi cografi lokalizasyon,
aile hikayesi, ilaca maruz kalma (valproik asit), genetik (Meckel-Gruber, Walker-
Warburg sendromlari) ve diyet faktorlerine (folik asit eksikligi) bagl olarak degisir.
Ailede spina bifidali ¢ocuk sayisiyla iligkili olarak risk artar. En yaygin formlar
anensefali ve spina bifidadir; nadir olarak iniensefali, ensefalosel ve kraniorasizis
gortlir (4).

Anensefali, kraniyumun st boliimiiniin ve telensefalonun yoklugu ile

karakterizedir. Genellikle polihidramniyos saptanir. Spina bifida, talipes, yarik
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dudak-damak ve omfalosel gibi anomaliler ile birlikteligi siktir. En sik goriilen noral
kanal defektidir.

Spina bifidalar genellikle iki alt gruba ayrilir:

1. Kapali spina bifida: Vertebradaki defekt yumusak dokularla kapalhidir. Iki
alt gruba ayrilir. Spina bifida okiilta en hafif formudur. Genellikle asemptomatiktir
ve noral dokularin herniasyonu yoktur. Siklikla pigmente bdlgeler, siniis olusumu,
sakral killanma gibi deri degisiklikleri ile birlikte goriiliir.

2. Acik spina bifida (Spina bifida aperta): Cilt, cilt alt1 yumusak dokular,
vertebra ve noral kanalin tiimiinde defekt vardir. Defekt meningeal membran ile
kapliysa meningosel, noral doku kese i¢inde ise myelomeningosel terimi kullanilir.
Dogumda hidrosefali hastalarin tamamina yakininda bulunur. Ikinci trimesterdeki
fetuslarin %50’sinden azinda saptanir. Ancak hidrosefalisi olan fetuslarin 1/4’tinde
spina bifida bulunmaktadir (4).

Sefalosel intrakraniyal yapilarin kemik defekten disar1 ¢ikmasidir. Siklikla
defekt oksipital kemikte ve orta hatta, daha az ise parietal ve frontal kemiklerdedir.
Ultrasonografik incelemede kraniyuma komsu kitle goriildiigiinde stiphelenilmelidir.
Kemik defektin goriilmesi kesin tani i¢in sarttir. Goriilmezse Kistik higroma, teratom

ve hemanjiom ayirici tanida diistintilmelidir (43).

4.2.6.3. Ventral indiiksiyon Anomalileri

Ventral indiiksiyon terimi, gebeligin 5. haftasindan baslayan, embriyonik
onbeyinde serebral hemisferlerin ve orta hat yapilarinin olusmasiyla iliskili olaylar
tanimlar. Ventral indiiksiyon anomalileri orta hat serebral defektleri igerir. Ventral
indiiksiyon ile yiizlin orta hat gelisimi yakindan iliskili oldugu i¢in tipik olarak
kraniofasiyal malformasyonlarla birlikte bulunur (44).

Holoprosensefaliler, embriyonik 6n  beyine ait  prosensefalonun
divertikiillesmesinin olusmamasi sonucu serebral hemisferlerin ve diensefalona ait
yapilarin anormalligi ile karakterizedir. Genellikle izole ve sporadiktir. Fakat
otozomal dominant ve otozomal resesif kalitimla gegen formlari bildirilmistir (45).
Kromozom anomalileri (trizomi 13 ve triploidi), anensefali, Dandy-Walker

Malformasyonu, ensefalosel, Di-George Sendromu ve Meckel Sendromu gibi
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konjenital anomalilerle birlikte goriilebilir. Abortuslar dahil tim gebeliklerde %0.4
oraninda goriiliir. Holoprosensefaliler gebeligin ge¢ donemlerinde nadir goriiliir.
2500 ile 16000 canli dogumda bir goriildiigii bildirilmistir (46).

Korpus kallozum agenezisi, korpus kallozumun kaudal boliimiiniin (korpus ve
splenium) farkli derecelerde gelismemesidir. Korpus kallozum gebeligin 12 ile 18.
haftalar1 arasinda gelisimini tamamlar. Insidansi toplumda %0.3-0.7, gelisimsel
bozuklugu olan hastalarda ise %2-3’tiir (47). Genellikle genetik faktorlere bagh
olarak gelisir. Otozomal dominant, otozomal resesif ve X’e bagli kalitimlari
gosterilmigtir.  Ek anomali %50 oraninda bulunur. En sik Dandy-Walker
Malformasyonu ve konjenital kalp anomalileri ile birlikte goriiliir. Anormal karyotip

(trizomi 18 ve trizomi 8) %20 oraninda saptanmustir (48).

4.2.6.4. Destriiktif Serebral Lezyonlar

Konjenital porensefalide beyin dokusunda kistik bosluklar vardir ve bunlar
ventrikiillerde ve subaraknoid boslukta bulunur (49). Beyin dokusundaki bozukluk
morfogenetik (gercek porensefali ya da sizensefali) ya da intrauterin donemdeki
“disruption’> sonucu (pseudoporensefali) gelisir. Genellikle mikrosefali ile
birliktedir. Pseudoporensefalide lezyon siklikla unilateraldir. Porensefali yapisal
anomalilerle birlikte goriilmez. BOS’un dolasgimmin bozulmasma bagli olarak
hidrosefali gelisir. Hidranensefali pseudoporensefalinin en agir seklidir ve siklig
1/10000°dir. Serebral hemisferlerin yerinde sivi bulunur. Beyin sapt ve
rombensefalon vardir. Etyoloji heterojendir. Intrauterin enfeksiyonlarin (toksoplazma
ve CMV) neden oldugu arteria karotis internanin tikanikligi sonucu gelisen olgularin
oldugunu bildiren yayinlar vardir (50).

Megalensefali normalden biiyiilk beyin olarak tanimlanir. Unilateral veya
bilateral olabilir. Zeka kapasitesi normal ya da normalden fazla olabilecegi gibi
mental retardasyon ve norolojik bozukluk ta olabilir (51). Megalensefali; Beckwith-
Wiedemann Sendromu, akondroplazi, noérofibromatozis ve tuberoskleroz gibi
konjenital anomali ve sendromlarin bir bulgusu olarak goriilebilir. Bilateral olanlar
genellikle asemptomatik ve siklikla aileseldir. Obstetrik ve pediatrik ultrasonografide

hidrosefali ve intrakraniyal kitle olmaksizin, basin normalden biiyiik oldugu
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durumlarda akla gelir. Unilateral megalensefali etiyolojisi tam olarak bilinmeyen
nadir bir durumdur. Bir lobun ya da serebral hemisferin asir1 biiylimesidir (52).
Bagslica ultrasonografi bulgular1 serebral hemisferlerden bir tanesinin biiyiimesi, orta

hat yapilarinda kayma ve bliylimiis serebral hemisferde hafif ventrikiilomegalidir.

4.3. Fetal Biyometri

Fetal santral sinir sistemi gelisiminin normal oldugunu séylemek igin bazi
kanitlar vardir ve fetal biyometri bunlardan biridir. Biyometrik ¢alismalar, gesitli
serebral yap1 6l¢timlerinden olusur. Birgok biyometrik bilgi sonografik ¢alismalar ile
saglanmaktadir, ancak son birkag yildir MRG ile yapilan ¢alismalar vardir. Fetal
MRG ile basin pozisyonundan bagimsiz olarak bu élgimler yapilabilmektedir (53).

Fronto-oksipital ¢ap: Orta hattan gecen sagital kesitte frontal ve oksipital
loblarin en ug¢ noktalar1 arasindaki mesafedir.

Kemik biparietal capi: Lateral ventrikiillerin temporal hornlarindan gecen
koronal kesitte internal tabulalar arasindaki mesafedir.

Serebral biparietal ¢cap: Lateral ventrikiillerin temporal hornlarindan gegen
koronal diizlemde beynin en genis transvers ¢apidir. Kemik biparietal ¢api ile birlikte
degerlendirildiginde, periserebral mesafe ile ilgili bilgi verir. Periserebral mesafe
gebelik boyunca giderek azalmaktadir.

Korpus kallozum uzunlugu: Orta hattan gecen Sagital kesitte spleniumun ug
noktasi ile genu arasindaki mesafedir. MRG’nin spasial rezoliisyonundaki limitasyon
nedeniyle korpus kallozum kalinhig: saglikli olarak degerlendirilemez.

Lateral ventrikiil ¢api: Lateral ventrikiillerin veya atriumun transvers ¢api
atriumlar diizeyinden gecen koronal kesitlerden 6lciiliir. Ol¢iim ventrikiiliin aksina
dik olacak sekilde, ventrikiiliin ortasindan yapilir. Gebeligin ilk trimestrinden sonra
terme kadar ventrikiillerin ¢ap1 sabit kalir. 10 mm ve iizeri patalojik kabul edilir.
Fizyolojik olarak daha ince olan lateral ventrikiillerin frontal hornlar1 sadece
genislemis olarak degerlendirildiginde olgiiliir.

Atrium cap1 / serebral biparietal ¢ap indeksi, beyin ile orantilandiginda

ventrikiiliin rolatif biiytikligiinii degerlendirmek amaciyla kullanilir.
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Uciincii ventrikiil capi: Uciincii ventrikiiliin lateral ¢ap1 T2 agirlikl koronal
kesitte Olgiiliir.

Uciincii  ventrikiil ¢ap1 / serebral biparietal cap indeksi, beyin ile
orantilandiginda ventrikiiliin rolatif biiytikligini degerlendirmek amaciyla kullanilir.

Dordiincii ventrikiil capir: Dordiincli ventrikiiliin anteroposterior ¢api orta
hattan gecen sagital kesitte degerlendirilir. Ventriikiil taban1 ve tavaninin orta
noktalarindan 6l¢tim yapilir.

Dordiinci  ventrikiil ¢ap1 / fronto-oksipital ¢ap indeksi, beyin ile
orantilandiginda ventrikiiliin rolatif biiytikliglinii degerlendirmek amaciyla kullanilir.

Interhemisferik ¢ap: Interhemisferik ¢ap temporal hornlar diizeyinden gegen
koronal kesitte degerlendirilir. Verteks ve korpus kallozumdan esit uzaklikta, her iki
hemisferin i¢ kesimlerinden, singular sulkusun hemen iizerinden &lgiim yapilir.
Periserebral mesafenin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir.

Anteroposterior ve kraniokaudal mesafe: Anteroposterior ve kraniokaudal
mesafeler 3. ventrikiil diizeyinden sirasiyla aksial ve koronal Kkesitlerden olgiiliir.
Aksial kesitte silvian fissiiriin on ve arka uc¢ noktalar1 arasindaki mesafe olgiiliir.
Koronal kesitte silvian fissiiriin iist ve alt u¢ noktalar1 arasindaki mesafe 6lgtliir.

Vermis yiiksekligi ve anteroposterior c¢api: Orta hattan gecen sagital
kesitten degerlendirilir. Yiikseklik, vermis yiiksekliginin en fazla oldugu yerden
olgitliir. Genellikle beyin sapina paralel bir aksi vardir. Anteroposterior ¢ap ta yine en
fazla oldugu yerden 6lgiiliip genellikle 4. ventrikiil ¢atisinin orta hattindan gecer.

Vermis yiizeyi: Orta hattan gecen sagital kesitte manuel olarak Sl¢iiliir.

Transvers serebellar ¢ap: Atriumlar diizeyinden gegen koronal kesitten

degerlendirilir (53).

4.4, Fetal Santral Sinir Sistemi Goriintiilleme
4.4.1. Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi cihazi ile fetusun goriintiilenmesi 1950°1i yillarda baglamistir.
Kullanim uygunlugu, hasta igin rahat bir yontem olusu ve gorece ucuz bir inceleme
olmasi yayginlagmasinin nedenleridir (54). USG ile fetusun ilk incelenen boliimii

SSS olmustur. Anensefali fetal viabilite sinirindan 6nce USG ile tanis1 konulabilen
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ilk anomalidir. ilk yillardan itibaren SSS’nin incelenmesi antenatal USG’nin temel
konularindan birini olusturmustur. Ciinkii SSS anomalilerinde prognoz genellikle
kotidir (55). Yiiksek frekansli ve yiiksek rezoliisyonlu transvajinal USG ile gelisen
beyine ait énemli detaylar1 elde edebilmek miimkiindiir. Fetal kraniumun ultrason
biyometrisi ¢ok Onemli bir inceleme olup fetal biiylimenin ve intrakranial

anomalilerin tanimlanmasinda kullanilir (56).

4.4.2. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiillemenin fetiis ig¢in kullanimi ilk kez Smith
tarafindan 1983 yilinda olmustur. Ancak goriintii alma siiresinin uzun olmasi
nedeniyle fetal hareket sorun olmustur. Fetal hareketi 6nlemek i¢in umblikal ven
yoluyla pankuronyum bromid verilerek fetus paralize edilmis ya da anneye verilen
benzodiazepin ile fetusun sedasyonu saglanmistir (57). Daha sonra teknik gelismeler
sonucunda maternal ve fetal sedasyon uygulanmaksizin Klinik uygulamalar
baslamistir. Gilintimiizde ultrafast T2 agirlikli MR goériintiileme teknigi olarak bilinen
single-shot fast spin echo (SSFSE) veya half-fourier acquired single-shot turbo spin
echo (HASTE) seckanslar1 kullanilmaktadir. Ultrafast MRG sedasyona gerek
kalmadan saniyeler igerisinde goriintii alinmasina olanak saglar (58).

Fetal beyinde su orani erigkine kiyasla ytiksektir ve ekstraseliiler alan oran1 da
2 kat daha fazladir. Bu yiiksek su igerigi nedeniyle, dokularin T2 farkliliklarini
ortaya ¢ikartan HASTE gibi agir T2 agirlikli bir sekansla, fetal beynin anatomisi ve
parankimal degisiklikler daha iyi goriintiilenmektedir. HASTE sekansi ile her
goriintii, bir saniyeden daha kisa siirede ve ayr1 ayr elde edilir. Bu sayede yalnizca
fetal hareketin oldugu goriintiiniin kalitesi bozulur diger goriintiilerde harekete bagl
artefakt ortaya ¢ikmaz (59).

Goriintiileme zamaninin uzun olusu, Sinyal-giiriilti oraninin disiik olusu
nedeniyle T1 agirlikli incelemeler fetal beyin goriintiilemesinde sik kullanilmaz. Ileri
MR goriintiileme teknikleri olan DWI, DTl ve proton H-MRS fetal beyin
goriintiilemesinde kullanilmaktadir. DWI beyin dokusundaki su molekiillerinin
hareketini yansitmakta olup erken donem parankim hasar1 hakkinda bilgi

verebilmektedir. DTI beyaz madde traktlari ile ilgili bilgiler vermektedir ancak uzun
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goriintiileme zamani ve duyarliligin fetal ve maternal harekete bagli olmasi DWI ve
DTI’'nin klinik kullanimini sinirlandirmaktadir (60). H-MRS serebral metabolizma
hakkinda bilgi veren noninvaziv bir goriintiileme teknigi olup uzun goriintiileme

zamani gerektirdiginden fetal incelemede uygulanmasi zordur.

4.4.2.1. Normal Fetal Beynin MR Goriiniimii

Fetal beyin gelisimi ndronal migrasyon, gyrasyon ve myelinizasyon
evrelerinden olusmaktadir. Gestasyonun 7-8. haftasinda hiicreler, germinal
matriksten go¢ ederler. Germinal zon MR’de T1 agirlikli kesitlerde hiperintens, T2
agirliklh kesitlerde ise hipointens goriiliir. Yaklasik 20. haftada kortikal plate olusur.
Kortikal plate hiicreden zengin olup T1 agirlikli kesitlerde oldukga hiperintens
goriilirken T2 agirlikli kesitlerde ise diisiik sinyal intansitesinde goriiliir. Subplate
gelismekte olan beyinde subkortikal lif sisteminin gegis zonu olarak kortikal plate’in
hemen yaninda goriiliir. Yaklasik 22.gestasyonel haftada oldukca belirginken 30.
gestasyonel haftadan sonra siliklesmeye baslar. Kortikal plate’in aksine subplate T1
agirlikl kesitlerde hipointens goriiliirken T2 agirlikli kesitlerde ise hiperintens olarak
goriliir. Germinal matriks ile kortikal plate arasinda hiicreden daha az zengin ak
maddenin olusturdugu intermediate zon ise intermediate sinyal intansitesine sahiptir
(61).

Fetal MR ile beyin gelisiminde degerlendirilen bir diger 6zellik sulkasyon
formasyonudur. Sulkasyon kortikal gelismenin ve maturasyonun Onemli bir
gostergesidir. Primer sulkus 18-24. haftalar arasinda, sekonder sulkus yaklasik
24.haftada, tersiyer sulkus ise 28-37. haftalar arasinda olusur. Gelismekte olan fetal
beyinde sulkasyondan sonra gyrasyon baslar (62). Myelinizasyon kaudalden rostrale
dogru ilerler. Myelinizasyon kortekste konsantrik sekilde olurken beyaz cevherde ise
duyusal traktlardan motor traktlara dogru fonksiyonel bir sira takip eder. Myelin T1
ve T2 relaksasyon zamanini belirgin olarak kisalttigi i¢in myelinizasyon prosesi

devam ettikge T1 hiperintansitesi ve T2 hipointansitesi belirginlesir (63).
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4.4.2.2. Fetal MRG Giivenli Bir Inceleme Teknigi Midir?

MRG tetkikinin teorik olarak riskleri olmakla birlikte insanlarda kanitlanmis
teratojen etkisi gosterilememistir (64,65). Diagnostik amagla MRG yapilan fetuslarda
gecikmis sekel saptanmamustir. Yapilan bir calismada (Myers) fetal MRG yapilan 74
vakada takipte biiylime geriligi saptanmamistir (66). MRG’de radyofrekans
uyarilarina bagli 1s1 artimi olusabilir. Sivilar, 6zellikle géz i¢indeki lens bu 1siy1
dagitmada yetersiz kalabilir (67). Ancak gebe domuzlarda amniotik s1vi, fetal beyin
ve fetal karinda 1s1 dl¢limii yapilan bir ¢alismada hizli MRG teknikleri ile (6zellikle
HASTE sekansi) 1s1 degisimi saptanmamustir (68).

Fetal MRG cihazinin ¢ekim esnasinda ¢ikardigi giiriilti de potansiyel bir
sorun olarak diistiniilebilir. Fakat gebelik sirasinda MRG ile inceleme yapilmis 2-4
yas arasi 25 c¢ocukta yapilan bir ¢alismada, ¢ocuklarda duyma hasari ve isitme
anormalligi olmadig1 gosterilmistir (69). Fetal kalp hiz1 ve hareketi konusunda birkag
calismada MRG’nin potansiyel etkilerinden bahsedilmistir (70,71). Bir ¢alismada,
maternal 1s1, kalp hizi, kan basinci, fetal kalp hizi ve hareketi, 33-39. gestasyonel
haftalarinda olan 8 gebede &l¢iilmiistiir. Olgiimler MRG’den 6nce, MRG sirasinda ve

sonrasinda yapilmistir, ancak kisa donem etki saptanmamuistir (72).

4.4.2.3. Fetal MRG Kontrendikasyonlari

Ferromanyetik serebral anevrizma klipsleri veya kardiak pace-maker olan
hastalarda diger MRG incelemelerinde oldugu gibi fetal MRG islemi de
kontraendikedir. Baz1 hastalar klostrofobi sebebiyle MR cihazina girememektedir.
Bu tiir hastalara, baslar1 disarida ayak ve govdeleri cihaz iginde olarak g¢ekim
yapilabilir. A¢itk MR cihazlar1 da klostrofobi i¢in bir ¢éziim olabilir. Hamile
kadinlarda sirt iistii yatmak ozellikle 3. trimesterde problemli olabilir. Bu vakalarda

hastalar lateral dekiibit pozisyonda iken ¢ekim yapilabilir (73).
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4.4.2.4. intravenoz Kontrast Kullanimi

Hamilelikte MRG incelemede intravendz kontrast kullanimi rolatif olarak
kontraendikedir. Ilac, sadece elde edilecek bilgi, ilacin fetusa olan potansiyel yan
etkisinden daha yiiksekse kullanilmalidir. Hamile sigana magnevist (gadopentetate
dimeglumine) ardigik 10 giinde insan dozunun 2.5 kat1 ve ardisik 13 gilinde insan
dozunun 7.5 kat1 verilmesiyle fetal gelisimde biraz gerileme oldugu gosterilmistir
(42). Tavsanlarda omniscan (gadodiamide)’in 13 giin boyunca insan kiimiilatif
dozunun vyaklasik 2 kati verildiginde iskelet malformasyonlarma yol actig
gosterilmistir (74). Bu nedenlerle, giiniimiizde fetal goriintilleme i¢in intravendz
kontrast kullaniminin kabul edilmis bir endikasyonu yoktur. Kar-zarar oran1 vaka

bazinda degerlendirilmelidir.

4.5. Fetal Karyotipleme

Her insana 6zgii kromozom dizilimi “karyotip” veya “karyogram” olarak
adlandirilmaktadir. Kromozom analizi yapma endikasyonlari ileri anne yasi, anormal
alfa feto protein (AFP), ostriol ve insan koryonik gonadotropini (HCG) diizeyleri,
aile Oykiisiinlin olmasi, daha 6nce kromozom anomalili cocuk dogurmus olmak ve
tekrarlayan abortuslardir. Kromozom anomalileri, fetal morbidite ve mortalitede
onemli etiyolojik faktdrlerdir. Invaziv girisimler sonucu elde edilen dokulardan
yapilan kromozom analizleri, kromozom anomalilerinin erken tanisina olanak
vermektedir. Fakat fetal kayip riski nedeniyle uygulama sadece riskli gebeliklerle

sinirh kalmaktadir (75).
4.5.1. Amniyosentez

Prenatal tam1 amagh kullanilan invaziv girisimlerin en eskisi ve en ¢ok
kullanilan1 amniyosentezdir ve bunlarin biliylik kismi sitogenetik calismalari

kapsamaktadir. Ayrica fetal durumun takibi ve tedavi amaclariyla da amniyosentez

yapilabilmektedir (76).
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Amniyosentez gebe uterusundan amniyotik sivinin bir igne yoluyla USG
esliginde aspire edilmesidir. Amniyosentez Oncesi fetal canlilik, fetlislerin sayisi,
plasental yerlesim, gebelik yasi, amniyotik sivinin yeterliligi ve islemin
performansin etkileyebilecek uterin myom veya fetal herhangi bir anomalinin olup
olmadigini ortaya koymak i¢in USG yapilmalidir.

Amniyosentez i¢in uygun igne kalinliginin 20-22 gauge (G) arasinda olmasi
onerilmektedir. USG incelemesi sonrasi, genis smirlt cilt asepsisi saglanmali ve
veya umblikustan kaginilacak bir yer se¢ilmeli ve giris USG kilavuzlugunda
yapilmalidir. Plasentanin 6nde olmasi islem ig¢in kontrendikasyon degildir. Ancak
plasentanin en ince yerinden giris tercih edilmelidir. Enjekor igneye uterusa girdikten
sonra monte edilir ve hafif bir negatif basingla aspirasyon yapilir. Aspire edilen
stvinin ik 0,5 ml’si olast maternal hiicre kontaminasyonunu azaltmak igin
atilmalidir. Yeni enjektor takilip 15-20 ml amniyotik sivi iki ayr1 enjektore cekilir.
Ardindan igne cikarilip islem sonu fetal kardiyak aktivite USG ile kontrol
edilmelidir. islemde basarisizlik halinde bir giinde ikiden fazla kez igne ile uterusa
girilmemelidir (76,77). Alman sivi miktari ortalama 20-25 ml olmalidir. 16-18.
haftalar arasinda yapilan amniyosentezde bu miktarda sivinin tamamlanmasi i¢in
gegen siire ortalama ti¢ saattir. Hastada Rh uyumsuzlugu olmasi durumunda anti-D
globulin uygulanmasi gereklidir (78). Amniyosentez sonrast Rh sensitizasyonu i¢in
artmis risk oran1 %1 civarindadir. Ortalama sonug¢ alma siiresi 2-3 haftadir.

Amniyosentez, 10. gebelik haftasi ile term arasi uygulanabilir. Ama genelde
16-18. gebelik haftalar1 arasinda olmak {iizere, 15. gebelik haftasindan 20. haftaya
kadar transabdominal yoldan uygulanir. Erken amniyosentez ise 15. haftadan once
yapilan amniyosentezdir. Erken amniyosentez, erken sitogenetik tan1 koyma ve noral
tip defekti (NTD) igin alfa feto protein (AFP) tayinine olanak saglamasi agisindan
yararli olabilir. 15. gebelik haftasindan 6nce yapilan 541 amniyosentez sonrasi
isleme baglh fetal kayip %4.7 olarak saptanmis olup, daha ge¢ haftalarda yapilan
amniyosentezlerde fetal kayip %0.5 olarak bildirilmistir. Giiniimiizde kabul edilen
gorlis ise amniyosentezin diisiik riskini sadece %1 arttirdigidir (77,79).
Amniyosentez sonrast amniyon sivisinda %1-2 oraninda kagak goriilebilmekte olup

bu durum 48 saat iginde sonlanmaktadir. Islem sirasinda olusan fetal travmaya bagl
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g0z harabiyeti, hemotoraks, pnomotoraks, kalp tamponadi, dalak-karaciger-bobrek
hasart ve ileal atrezi bildirilmistir (80). Amniyon sivisinda AFP bakilabilmesi
amniyosentezin koryonik villus 6rneklemesine iistiinliigiidiir.

fleri maternal yas prenatal tan1 amagli amniyosentez endikasyonlarindan
biridir. Pek ¢ok iilkede yas sinir1 35°dir, ancak yas sinirin1 33 ya da 37 kabul eden
iilkeler de mevcuttur. Ikiz gebeliklerde bu yas smir1 31°e kadar inmektedir (81).
Ilerleyen anne yasina paralel olarak fetiiste goriilen kromozom anomalilerinin

goriilme orani da artis géstermektedir (82).

4.5.2. Kordosentez

Kordosentez ¢ogunlukla fetal anomaliler nedeniyle fetal karyotip tayini igin;
siddetli anemi ya da otoimmiinizasyon durumlarinda ise fetal hematokrit Sl¢iimii igin
kullanilir.  Yirminci gebelik haftasindan o6nce kordosentez islemini uygulamak
oldukg¢a zor olup isleme bagl diisiik oranlar1 bariz sekilde daha ytiksektir.
Kordosentez igleminden 6nce de amniyosentezde oldugu gibi USG ile fetal anomali
taramasi1 yapilip fetal canlilik, fetiis sayisi, fetal pozisyon, plasenta lokalizasyonu,
gestasyonel yas belirlenmelidir.

Umblikal kordonun plasentaya giris noktasi belirlenir, cilt asepsisi saglanip
cilt ortiiliir. 20-22 G spinal igne kullanilarak umblikal kordonun serbest kismi ya da
kordonun plasentaya giris noktasi tercih edilerek kan orneklemesi yapilir. Tercih
edilen damar umblikal vendir. Bunun nedeni bu bélgede kan akimi rahat
goriilebilirken islem sirasinda fetal bradikardilerin goriilmemesidir. Amniyon
stvisina maternal kan kontaminasyonu olasiligindan siliphelenildiginde, hiicre
kiiltiriinde diisik oranda canli hiicre bulundugunda, plasental anomali ve

mozaisizmden siiphelenildiginde kordosentez yapilabilir (79,83).
4.5.3. Koryonik Villus Orneklemesi (CVS)
CVS islemi ile koryon villusundan kii¢iik bir parga elde edilir. Bu parcadan

kromozom yapisi incelemesi, biyokimya analizleri veya DNA testleri yapilabilir. En

kiiclik koryon villus materyalinin sagladig1 hiicre sayist bile 50 ml amniyon sivisinin
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hiicre sayisindan daha fazla olup bu da prenatal taniy1 kolaylagtirmaktadir. Gebeligin
10-13. haftalar1t CVS i¢in en uygun zamandir. Endikasyonlari; amniyotik sivida noral
tip defekti icin AFP diizeyi ve asetil kolin esteraz (AKE) aktivitesi belirlenmesi
disinda amniyosentez ile aynidir (76). Erken uygulanabilmesi, sonuglarinin erken
alinabilmesi, fetiise dogrudan miidahale olmamasi, fetal zarlara zarar vermemesi ve
ozellikle DNA c¢alismalart i¢in avantaj kabul edilebilecek bi¢cimde fazla materyal
elde edilebilmesi tercih nedenlerindendir (79).

Islem karin veya serviks yoluyla yapilabilir; amniyosentezde oldugu gibi
USG esliginde yapilir ve islemden dnce USG ile detayli inceleme yapilmalidir. Karin
ve serviks yoluyla yapilan CVS’ler arasinda ornekleme basarisi, gebelik kayb,
dogum ve yenidogan ile ilgili sonuglar agisindan bir fark bulunamamistir (84).
Tecriibeli merkezlerde yapildiginda CVS ile AS arasinda fetal kayip agisindan bir
fark olmadig: bildirilmistir (85). Buna karsilik CVS sonrasi fetal kayip oraninin
AS’den daha fazla oldugunu bildirin yayinlar da bulunmaktadir (86). CVS sonrasi

sik izlenen yakinmalar kramp tarzinda agri, leke gelmesi ve vajinal kanamadir (87).

4.5.4. Fetal Kan Orneklemesi ve Fetal Biyopsi

Fetal biyopsi, bir genetik bozuklugu saptamak i¢in ¢esitli fetal dokulardan,
ozellikle fetal cilt, karaciger ve kastan prenatal donemde Ornekleme yapilip, bu
dokularm incelenmesidir. Isleme bagl gebelik kayip oranlar1 20. gebelik haftasindan
once bariz sekilde yiiksek olup bu dénemde uygulamak ta ¢ok zordur (79).

En oOnemli endikasyonlarindan birisi hizli karyotiplemedir. Fetal kan
orneklemesini (FKO) takiben 2-3 giin i¢inde sonu¢ almak miimkiindiir. Diger dnemli
bir endikasyon ise USG’de fetal anomali saptanmasidir. Andoploidi riski izole
anomali varliginda %10.6 iken birden fazla anomali varliginda %35.6’ya ¢ikmaktadir
(88). Bu nedenle ozellikle ciddi anomali veya birden fazla anomali varliginda
karyotipleme gerekmektedir.

Hem annenin rahatlamasi hem de fetus hareketlerini azaltmak amaciyla
anneye parenteral sedasyon uygulanir. Gebenin batini steril hazirlanir, igne ile giris
yerine lokal anestezi uygulanir. Takiben 22 veya 25 numara spinal igne ile kordonun

plasentaya giris yerinden, USG esliginde, heparinli tiipe fetal kan alinir. Takiben
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fetal kayip orami %1 olup yapisal anomalisi olanlarda daha yiiksek oldugu
bildirilmigtir (89). Umblikal korda giris yerinde ciddi kanama, fetusta hemofili,

trombositopeni gibi patolojik durumlar bulunmamak kaydiyla nadir goriiliir (87).

4.6. Gebelik ve TORCH Enfeksiyonlari

Gregg'in 1941 yilinda rubella embriyopatisini tanimlamasindan sonra
gebelige ve fetusa zarar veren bazi viriis ve mikroorganizmalar TORCH adi altinda
toplanmistir (90):

T=Toxoplazma

0=Others (Varisella, kizamik, bogmaca, coxacia-B, HIV |, HIV 2, parvo viris,
papillom viriis, treponema pallidum, listeria, gonokok, klamidia, borelia, sitma, B
grubu streptokok)

R=Rubella

C=CMV

H=Herpes simpleks

Organoganez donemindeki viriitik enfeksiyonlar ya dogrudan viriitik ¢ogalma
veya dolayli olarak metarnal ve embriyonal immunolojik reaksiyonlar sonucu yapisal
defektlere yol acar. 12. haftadan sonraki ge¢ enfeksiyonlar ise kronik enfeksiyon
nedeniyle gelisme geriligine yol agabilir ve ozellikle sistem anomalilerine neden
olabilir (91).

Mikroorganizmalar anneden c¢ocuga hemotojen yolla, infekte genital yol
lezyonlarindan asendan olarak ya da dogum sirasinda direk temasla bulasir. Virtisler
plesentay1 kolay geger. Annede viremi baglayinca viriisler plesantaya ulasir,
trofoblastlarda yerlesir ve tirerler. Sonunda fetal dolasima karigarak fetusu infekte
ederler. Fetal dokular viriislerin liremesi i¢in en uygun ortamdir. Bu dokularda hem
immunolojik olarak gelismemis ve hem de virlislerin ¢ok sevdigi hizli hiicre
segmentasyonu vardir (91).

Gebelik Oncesi hastalik gecirmis ya da asilanmig annelerde hastaliga karsi
antikorlar mevcuttur. Tekrar mikroorganizma ile karsilagilirsa antikor seviyesi hizla

yiikselmekte ve mikroorganizmanin {iremesi, gocuga gegmesi onlenmektedir (91).
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Fetus antijen uyaris1 karsisinda 13. haftadan 20. haftaya kadar spesifik IgM
ve IgA antikorlar iiretebilir ancak hiicresel bagisiklik doguma kadar baskilanmistir.
IgG antikor sentezi de 3. trimestrinin sonunda baslar postpartum 3. aydan sonra
anlamli sekilde artar. Maternal 1gG antikorlar1 plasentay1 gegebilir. IgM ve IgA
antikorlar1 ise gecemez. Bu nedenle kordon ve yenidogan kaninda IgM ve IgA
saptanmasi veya dogumda 6-8 ay sonra antikorlarin persiste etmesi prenatal veya
perinatal enfeksiyon kanitidir (92).

Fetal enfeksiyonlarin tanisi giiniimiizde ozellikle fetal kanda IgM antikoru
saptanmasi ile yapilmaktadir. Fetal IgM 13-14. haftadan itibaren sentez edilir ancak
20. haftadan once olgiilebilir diizeyin altindadir. Bu yiizden fetal kan gerektiginde
gebeligin sonlandirilmasi i¢in 24. haftadan hemen 6nce alinmalidir. Fetoskopide
abortus oran1 kordosentezden daha yiiksek oldugu icin fetal kan alinmasi igin
kordosentez tercih edilmelidir. Prenatal tani i¢in olduk¢a 6nemli yardime1 yontem de

i asamali ultrasonografik incelemedir (93).

4.6.1. Toksoplazma

Toksoplasmozis; zorunlu hiicre i¢i bir parazit olan toksoplazma gondinin
neden oldugu bir enfeksiyondur. Konjenital toksoplazma enfeksiyonu
yenidoganlarda 1/3500-1/1000 oraninda goriiliir. Risk faktorleri arasinda iyi
pisirilmemis et tiriinleri ve kedi fecesi ile kontamine olmus sebze ve meyveler vardir.
Plasentadan gecis vardir ve gebelik ilerledik¢e parazitin gegisi artar fakat hastaligin

siddeti azalir (94).

Maternal klinik infeksiyoz mononiikleoza benzer, nonspesifik bir tablodur;
ates, halsizlik, yorgunluk, lenfadenapati, fotofobi ve agrili servikal lenfadenopati
olabilir. Toksoplasmozis; abortus, erken dogum ve fetiis Olimiine yol agabilir.
Konjenital toksoplazmosis olgularinin %87’sinde asemptomatik veya nonspesifik
semptomlar mevcuttur. En sik fetal patoloji korioretinittir. Digerleri; katarakt, korliik,
sagirlik, mental retardasyon, hepatit, pnomoni, myokardit, lenfadenopati ve
dokiintiidiir. USG’de ventrikiilomegali, mikrosefali, intrakranyal kalsifikasyon,

hepatik kalsifikasyon, asit, plasental kalinlik artis1 goriilebilir (95,96).
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20. haftadan once gegirilen enfeksiyon daha agir norolojik tutuluma,
genellikle mikrosefali ve ventrikiiler dilatasyona neden olur. Ventrikiillomegali,
akuadukt ¢evresindeki inflamatuar reaksiyon sonucu gelistiginden, lateral
ventrikiilleri ve 3. ventrikiilii etkiler. En sik periventrikiiler olmak iizere, kortikal ve
subkortikal alanlarda ve bazal ganglionlarda multifokal nekroz ve kalsifikasyon
izlenir. Polimikrogiri, kavitasyonlar, hidransefali goriilebilir. 20-30. haftalar arasinda
gecirilen enfeksiyon degisik derecelerde olmak tizere benzer bulgulara yol agar. 30.
haftadan sonra Kkalsifikasyonlarin yayginligi daha az olur. Bu donemde de
ventrikiilomegali gelisebilir. Ventrikiiler dilatasyon ve kalsifikasyonlar USG ile
rahatlikla goriilebilirken, kaviter ve polimikrogirik lezyonlar MRG ile saptanabilir
(94-96).

Maternal enfeksiyon tanisi kiiltiir ve seroloji ile konur. Seri olarak alinan IgG
diizeylerinde 4 kat artis olusu akut enfeksiyon tanisini koydurur. Bu antikorlar
enfeksiyon baslangicindan sonra 1-2 ay icinde pik diizeye ulasirlar ve diisiik
titrelerde yillarca devam ederler. IgM antikoru ise bir hafta i¢inde goriiniir ve bir yil
boyunca sebat eder. Tek bir pozitif sonug akut enfeksiyonu gostermez. Bu nedenle,
en az ¢ hafta ara ile aliman iki serum Orneginde antikor titresinde yiikselme
olmalidir. Avidite testi diisiik titre son 6 ay iginde geg¢irilmis enfeksiyonu
diigiindiirtir. Fetal enfeksiyon tanist kordosentez ile elde edilen fetal kan kiiltiiri,
amniyon sivist kiltiiri, fetal kanda IgM antikorlart varligt ve PCR ile konur.

Toksoplazma igin tarama onerilmez (94-96).

Spiramisin tedavisine, annede akut enfeksiyonun oldugu, ancak fetusta
prenatal tani ile enfeksiyonun saptanmadig1 durumlarda baglanir ve gebelik siiresince
2 haftalik aralar ile 3 haftalik (spiramisin 3x4g) tedaviye devam edilir. Fetusta
enfeksiyon tanist konulursa; 1. trimesterde, spiramisin 1g/saat siirekli; 2. trimesterde,
primethamin 25 mg/glintsulfodiazin 4 g/giin 3 hafta; daha sonra spiramisin giinde
3x4g, ii¢ hafta siire ile uygulanir. ilave olarak folik asit (2x10mg) kullanilabilir. Eger
enfeksiyon gebeligin 2-10. haftalar1 arasinda gecirilmis, ultrasonografide major
lezyonlar gosteriliyor ve amniyosentezle fetal enfeksiyonun tanisi konulmus ise

gebeligin sonlandirilmasi diigiiniilmelidir (94-96).
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Onlem olarak; gebe olmayan enfekte kadinlar 6 ay siire ile gebe
kalmamalidirlar. Gebe kadmlar ¢ig ya da az pismis etleri (66°C iizerinde parazit
inaktive olur) yemekten kag¢inmalidir. Cig et ellendikten hemen sonra eller
yikanmalidir. Kedi fegesi igerebileceginden bahgede calismaktan kacinmali ve

toprakla temas edilirse eller yikanmalidir (94-96).
4.6.2. Rubella

Rubella; togoviriis ailesinden tek zincirli RNA virlisiiniin neden oldugu
dokiintiili bir enfeksiyondur. Enfekte kisilerin solunum yollarindan ¢evreye yayilir.
Konjenital rubella enfeksiyonu insidanst 1-2/10.000°dir. En 6nemli risk faktori
viriise kars1 bagisik olmamaktir. Plasentadan gecis 6zellikle viremi ile olur. Birinci
trimesterde bulas en fazladir. Solunum yolu ile bulasan viriis, 2-3 haftalik kulugka
doneminden sonra semptomatik hale gelir. Annede halsizlik, ates, bas agrist ve
konjuktivitle birlikte 1-5 giin sonra yiizden baslayip govde ve ekstremitelere yayilan
ve 3 giin siiren makiiler dokintiler izlenir. Subaurikular ve suboksipital

lenfadenopatiler karekteristiktir. Abortus ve erken doguma neden olabilir (94,97,98).

Gebedeki dokiintiiler, eger son adet tarihine gore 12.giin ile 12. hafta arasinda
olusmus ise fetus ve yenidoganda %81 oraninda konjenital rubella sendromu gelisir.
Eger dokiintiiler 12. giinden once ise konjenital rubella sendromu i¢in risk yoktur.
Konjenital rubella sendromu; koryoretinit, katarakt, hidrosefali, sagirlik, mental
retardasyon ve kalp hastaliklarin1 igerir. Ultrason bulgusu olarak; mikrosefali,
hidrosefali, katarakt, pulmoner kapak stenozu, pulmoner arter stenozu, aort

koarktasyonu, ventrikiiler septal defekt ve atrial septal defekt goriilebilir (94,97,98).

Maternal tani seroloji (Ig M-Ig G) ile fetal tan1 fetal kanda IgM antikoru,
kordosentez ve amniyosentez materyallerinde PCR ile viriis RNA‘siin arastirilmasi
ile konur. Tarama 6nerilmez, tedavi semptomatiktir. Onlem olarak serolojik olarak
negatif olan kadinlar asilanmalidir. Asidan sonraki 1-3 aylik donemde
kontrasepsiyon uygulanmasi Onerilir. Bagisik olmayan gebeler rubella siiphesi
olanlardan uzak durmalidir. Konjenitel rubella enfeksiyonu gebeligin ilk 2 ayinda

gecirildiginde norolojik tutulum daha sik olur. Genellikle nérosensorial tutulum
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seklinde olup antenatal donemde goriintiileme yontemleri ile tan1 koyulamaz. Ancak

hidrosefali ve subependimal kistler goriilebilir (94,97,98).
4.6.3. CMV

Sitomegaloviriis (CMV); herpes viriis grubundan, latent kalabilen ¢ift sarmal
DNA viriisiidiir. Degisik toplumlarda gebelerin %40-80’1 CMV enfeksiyonuna kars1
bagisiktir ve bunlarin %1.2“sinde primer enfeksiyon gelisir. En sik goriilen konjenital
enfeksiyon CMV olup canli dogumlarda %0.5-2.5 oraninda goriiliir (99). Risk
faktorleri gecirilmis CMV enfeksiyonu, enfekte kisiler, HIV pozitifligidir. Primer
maternal enfeksiyonlarda vertikal bulagsma %15 (20.gebelik haftasindan 6nce vertikal
bulagsma olasilig1 %40), rekiirren olgularda vertikal bulagsma riski %0.5-1’dir. Eger
HBeAg pozitif ise %10-20 vertikal bulasma riski vardir. Ayrica serviksten yukari
dogru, dogum sirasinda ve anne siitii ile de geg¢is olmaktadir (94,100,101).

Maternal klinik %90 asemptomatiktir. Geri kalanlarda ates, halsizlik, hafif
lenfadenopati ve atipik lenfositoz ile seyreder. Uzun donemde goriilen en sik sekel
unilateral veya bilateral sagirliktir (%5-10). Abortus ve intrauterin gelisim geriligine
neden olabilir. Fetus ve yenidoganda; sagirhk, mental retardasyon,
hepatosplenomegali, sariliga neden olabilir. Ultrason bulgusu olarak; intrauterin
gelisim geriligi, serebral ventrikiilomegali, hidrosefali, mikrosefali, intrakraniyel
kalsifikasyon, asit, hepatik kalsifikasyon ve plasentada kalsifikasyon goriilebilir
(94,100,101).

Ventrikiilomegali, antenatal goriintiilemenin tek bulgusu da olabilir.
Dilatasyon olmadan sadece ventrikiiler asimetri de goriilebilir. Periventrikiiler
kalsifikasyonlar hem erken, hem ge¢ enfeksiyonda goriilebilir. Fetal MRG’de
subepandimal kistler subepandimal nekrozun bulgusudur. Rubella gibi diger
enfeksiyoz ve iskemik patolojilerde de benzer Kistik lezyonlar izlenebilir. Antenatal
CMV enfeksiyonunda goriilen daha nadir bulgular arasinda hemimegalensefali,

hidransefali ve sizensefali sayilabilir (102).

Maternal tani; kiiltiir, seroloji (Ig M-lg G) ile fetal tani; amniyosentez, PCR

ile konulur. Tarama onerilmez. CMV enfeksiyonunun kabul gérmiis bir spesifik
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tedavi ve profilaksisi yoktur. Gansiklovir (10mg/giin 5 giin - 15mg/giin 3giin )
kullanilabilir. Onlem olarak el yikama, cinsel iligkilerde kondom kullanilmas,

enfekte kisilerden kaginilmasi, transfiizyonlarda CMV negatif kan iirlini

kullanilmasina dikkat edilmelidir (94,100,101).
4.6.4. Herpes Simpleks Viriis

Herpes simpleks viriis (HSV), herpes ailesinden bir DNA viriistidiir. Latent
olarak kalabilir. HSV-1 oral hastalik formu ve HSV-2 de genital herpes etkenidir.
Aslinda genital infeksiyonlarin %30 kadarinin nedeni HSV-1 olabilmektedir.
Toplumun %20’si HSV seropozitiftir. Neonatal HSV enfeksiyonu insidansi 1-
4/100.000°dir. En 6nemli risk faktorleri; gegirilmis genital herpes infeksiyonu ve
HIV pozitifligidir. Plasentadan gecis nadirdir. Membranlar agildiktan sonra veya
dogum sirasinda dogrudan bulasma olmaktadir (94,103,104).

Maternal klinikte siipheli temastan 2-7 gilin sonra yanma ve agri ile baglayan
papil, vezikiil ve ilser tipinde miiltip] mukokiitandz lezyon, servikal lezyonlar,
inguinal lenfadenopati, iiriner retansiyon, sistemik viremi ve diger organ patolojileri
(pnémoni, hepatit, ensefalit...) vardir. Tekrarlayan infeksiyonda eski lezyonlar
alevlenir, ancak sayica daha azdir, daha az agrilidir, daha ¢abuk iyilesirler, servikste
nadiren belirir, sadece yaris1 kisa siireli viriis sagar. Daha 6nce HSV-1’e karsi
olugsmus antikorlar, primer HSV-2 infeksiyonun asemptomatik olmasina neden

olabilir (94,103,104).

Ik trimesterde gecirilen primer infeksiyon, abortus oranini arttirmaz. Ikinci
ve lgclincii trimesterde gecirilen infeksiyon ise erken dogum riskini arttirir.
Yenidogan infeksiyonu (1/5000); yaygin, organa has (deri, mukoza, gz, SSS) veya
asemptomatik olabilir. Primer infeksiyon sonrasi %50, sekonder infeksiyon sonrasi
%35 neonatal infeksiyon s6z konusudur (maternal antikorlarin koruyuculugu).
Pnémoni, hepatit, ensefalit, menenjit, konjonktivit, retinit goriilebilir. Yaygin tipte
mortalite %60’tir. Yasayanlarin yarisinda tedaviye ragmen SSS ve goz defektleri
kalir. Ultrason bulgusu olarak; intrauterin gelisim geriligi, hidrosefali, mikrosefali,

intrakraniyel ve plasental kalsifikasyon goriilebilir (94,103,104).
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Tani serviks ve iiretradan sitoloji, doku kiiltiirii, seroloji ve PCR ile konur. Ilk
vizitte tiim gebeler ve partnerleri genital ve orolabial herpes bakimindan
sorgulanmalidir. Bulgusu olmayanlarin dogum Oncesi haftalik kiiltiir taramalari
yararsizdir ve amniyosentez Onerilmez. Ayrica infekte es, asemptomatik lezyon

varligi, dogumdan sonra bulasma olasilig1 biitiin olgular1 6nceden belirlemeyi
engeller (94,103,104).

Maternal morbidite ve mortalite riski géz Oniine alinarak gebe hastaneye
yatirilabilir ve asiklovir kullanilir. Topikal asiklovir minimal klinik faydas1 vardir.
Oral ve parenteral uygulama hastalik siiresini ve bulasiciligi azaltir. Asiklovirin
olumsuz neonatal yan etkisi bildirilmemistir. Analjezik, anestezikler ve idrar sondasi
yardimci olabilir. Valasiklovir ve famsiklovirin gebelikte kullanimlar1 konusunda
bilgiler yeterli olmayip, kullanimlar1 kisithidir. Gebelikte oral seks yapilmamasi,

koitte kondom kullanilmasi ve ¢ok eslilikten uzak durulmasi gereklidir (94,103,104).

Primer infeksiyon sonrasi 36. haftadan sonra 4 hafta siire ile profilaktik
3x400mg/giin asiklovir kullanim1 %1’lik herpes infeksiyonu niiksiinii, sezaryen
gereksinimini ve %5’lik neonatal infeksiyon riskini azaltir. Dogum eylemi Oncesi
ayrintitlh  vulvar ve vaginal inspeksiyon yapilmalidir. Aktif lezyon varliginda
membran riiptiiri izerinden 4 saat gegmeden sezaryen yapilmasi Onerilir. Ancak
sezaryen viriislin gecis olasiligini dnlemez, azaltir (nomal dogumda HSV geg¢isi %7.7
iken; sezaryende %1.2 olarak tespit edilmis). Riskli olgularda vaginal dogumda alet
kullanimindan (vakum, elektrod...) ve fetusta lezyon yaratilmasindan kaginilmalidir.
Yenidoganda deri, salgi, serebrospinal sividan gerekli kiltirler alinmalidir.
Yenidogan1 annesinden ayirmak gerekli degildir. Fakat bu yenidogani diger
yenidoganlardan izole etmek gerekir. Etkin Onlem as1 gelistirilmesi ile olacaktir

(94,103,104).
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4.6.5. Diger Enfeksiyonlar
4.6.5.1. Varisella Zoster

Varisella zoster viriisii, herpes grubundan latent kalabilen bir DNA virtisiidiir.
Temas veya solunum yolu ile bulasir. Kulugka donemi 10-12 giindiir. Konjenital
varisella insidans1 %0.4-2’dir. En 6nemli risk faktorii infekte bireylerle temastir. 20.
gebelik haftasindan 6nce annede varisella enfeksiyonu gelisirse, konjenital varisella
zoster riski %2’dir. Doguma yakin donemde annede varisella enfeksiyonu gelisirse,
yenidoganin varisella zoster enfeksiyonu olma riski %20-40’dir. Gebelikte erken
dogum ve fetiis 6liimii olabilir (94,105).

Annede ates, halsizlik ve vesikiiler dokiintii (g6gis, yiiz, sa¢h deri) yapabilir.
Fetus ve yenidoganda konjenital varisella sendromu tablosuna yol agabilir. Bu
sendrom igin risk 13. gebelik haftasindan 6nce %0.4, 13-20 gebelik haftalar1 arasinda
%2 ve 2.trimester boyunca da en distktir. Konjenital sendrom; ekstremite
hipoplazileri, okiiler anomaliler, santral sinir sisteminde degisiklikler (atrofi-mental
retardasyon) ve dermatoma smirli dokiinti veya erupsiyon ile karekterizedir.
Olgularin  %77’sinde norolojik lezyonlar gorilir (106). Mikrosefali (%12),
hidrosefali, serebellar atrofi, iskemik lezyonlar, polimikrogiri ve intrakranial
kalsifikasyonlar en sik bulgularidir (107). Bu bulgularin ¢ogu USG ile rahatlikla
saptanabilmekle birlikte MRG serebellar anomalilerin ve mikroftalminin gosterilmesi
acisindan avantajhidir. Ultrason bulgusu olarak; ekstremitelerde hipoplazi, rudimenter

parmak, mikrosefali, hidrosefali, katarakt, gelisme geriligi saptanabilir.

Maternal dokiintii; dogumdan 5-21 giin once olursa fetus orta derecede
etkilenir. Eger dokiintiiler dogumdan o6nceki 5 giinliikk periyotta veya sonraki 10
glinliik periyotta olursa yenidogan varisella enfeksiyonu gelisme riski %10-20’dir.
Maternal zona fetus ve yanidogan igin risk olusturmaz. Maternal tan1 seroloji (Ig G-
Ig M) ile fetal tan1; kordosentez, amniyosentez ve PCR ile konur. Tedavide varisella
zoster immunglobulin  (VZIG) ve asiklovir kullanilir. Seroloji taramasi
onerilmemektedir. Sucicegi gecirmeyenler veya siliphesi olanlar taranmalidir.

Serolojik olarak negatif olan kadinlar asilanmalidir. Enfekte kisilerle temasi olanlara
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96 saat i¢inde VZIG verilmelidir. Enfekte gebe ve yenidogan izole edilmelidir
(94,105).

4.6.5.2. Hepatit Viriisleri

Hepatit A virtisii (HAV), enteroviriis ailesinden bir RNA viriisiidiir. Fekal-
oral, kontamine yiyecekler ve cinsel yolla bulasir. Kulugka donemi 15-45 giindiir.
Ates, bulanti, kusma ve sarilik ile kendini gosterir. Perinatal gegis yoktur. Emzirme

kontrendike degildir (94,108,109).

Hepatit B viriisii (HBV), ¢ift sarmallt DNA viriisii olup parenteral ve cinsel
yolla bulagir. Kulucka dénemi 60-90 giindiir. Insidansi bolgelere gore degisiklik
gosterir. Risk faktorleri; transfiizyon yapilmasi, ilag bagimliligi, multipl cinsel
partnerdir. Vertikal gecis gebelik ilerledik¢e artar. HBsAg pozitif olanlarda %210-15
vertikal gecis olur. HBeAg pozitif veya 3. trimesterde aktif hepatit gegirenlerde %90
vertikal gecis olur. Anti HBe pozitif olanlarda vertikal gecis %10’dan daha diistiktiir.
Abortus ve erken doguma neden olabilir. Gebe olgularin 2/3’{i asemptomatiktir.
Bulanti, kusma, karin agrisi, diyare, sarilik gibi semptomlar olabilir. Yenidoganda
kronik tasiyicilik, hepatit, siroz ve kansere neden olabilir. Tan1 seroloji (HBsAg, Anti
HBs, AntiHBc, HBeAQ) ile konur. Gebelikte destek tedavisi yapilir. Rutin ilk vizitte
HBsAg pozitif ise HBeAg ve Anti HBe arastirilmalidir. Serolojik olarak negatif olan
kadinlar agilanmalidir. Enfekte kisilerle temasi olanlar 14 giin icinde HBIG
verilmelidir. Viriisii tasiyan gebelerin yenidoganlarina as1 ve HBIG yapilmalidir. Bu
gebeler bebeklerini emzirebilir (94,108,109).

Hepatit C viriisii (HCV), tek sarmalli RNA viriisii olup parenteral ve cinsel
yolla bulasir. Kulucka dénemi 30-60 giindiir. Risk faktorleri; transfiizyon yapilmasi,
ilag bagimliligi, multipl cinsel partnerdir. Vertikal gegis ile gebelik haftasi arasinda
iliski yoktur. HCV RNA pozitif ise vertikal gegis %10-20, eger negatif ise %1’den
azdir. Abortus ve erken doguma neden olabilir. Gebe olgularm %751
asemptomatiktir. Bulanti, kusma, karin agrisi, diyare, sarilik gibi semptomlar olabilir.
Yenidoganda kronik tasiyicilik, hepatit, siroz ve kanser gelisimine neden olabilir.

Tani seroloji (Anti-HCV) ve PCR (HCV RNA) ile konur. Gebelikte destek tedavisi
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yapilir. Rutin ilk vizitte Anti-HCV pozitif ise HCV RNA arastirilmalidir. Riskli
davraniglardan kaginmak gerekir. Bebeklerini emzirebilirler (94,108,109).

4.6.5.3. influenza

Influenza viriis, tek sarmalli bir RNA viriisii olup, miksoviriis ailesindendir.
Inkiibasyon siiresi 1-4 giindiir. Klinikte; bas agris1, bogaz agrisi, oksiiriik, ates, myalji
gibi semptomlarla kendini gosterir. Fetusa etkisi gosterilmemistir fakat fetal
hipoksiye neden olabilir. Tami kiltir ve PCR ile konulabilir. Tedavisi
semptomatiktir. Asilanma (14. haftadan sonra tavsiye edilir) maternal enfeksiyon
riskini azaltir (94).

4.6.5.4. Parvoviriis B19 (5. Hastalik)

Solunum yolu ile bulasan bir DNA viriisiidiir. Inkiibasyon siiresi 4-14 giindiir.
Viriis maruziyetinden 7-8 giin sonra viremi olur ve 4 giin siirer. Bundan sonra
dokiintiiler ortaya c¢ikar ve bulasicilik kalmaz. Kalici immunite kazanilir. Gebelik
durumunda akut enfeksiyon %3-4 civarindadir. En 6nemli risk faktori enfekte
kisilerle temastir. %17-33 oraninda vertikal gecislidir. Gebede abortusa neden
olabilir (94,110).

Gebede, kontaminasyondan 14-21 giin sonra yanaktan baslayip ekstremitelere
yayilan makiilopapiiler dokiintii, ates ve solunum yolu enfeksiyonu bulgulari olur.
Simetrik poliartralji, sadece eritrosit aplazisi veya pansitopeni gelisebilir. %25
oraninda asemptomatik seyreder. Maternal enfeksiyon 20. gebelik haftasindan 6nce
ise fetal kayip %17, sonra ise %6’dir. Ayrica fetal anemi, konjestif kalp yetmezligi
ve hidrops saptanabilir. Hafif hidrops veya seroloji pozitif olan olgularda seri fetal
eko takibi yapilmalidir. Ulrasonografi bulgusu olarak asit, hidrops, bilateral hidrosel,
kalp ventrikillerinin genisliginde artma, hidrosefali, intrakranyal ve hepatik
kalsifikasyon, oligohidroamniyos ve polihidroamniyos saptanabilir. Maternal tani
seroloji ile fetal tan1; amniyosentez ve kordosentez (fetal kan sayimi) materyallerinde
PCR ile konur. Tedavi semptomatiktir. Fetal hemoglobin <8 ise fetal transfiizyon
gerekir. Tarama onerilmez. Onlem olarak enfekte kisilerle temastan kaginilmalidir
(94,110).
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Arastirmanmin Tipi

Bu aragtirma, tanimlayici bir aragtirmadir. Retrospektif olarak 01.01.2014 ve
31.12.2016 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi’nde gebeligi sirasinda
ultrasonografi ile fetiiste ventrikiilomegali tespit edilmis 98 gebe c¢alismaya

alinmistir.

5.2. Arastirma Evreni

Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi (EAH),
zmir merkezde simdiki ismi Yenisehir olan semtte 6 Ekim 1971 tarihinde hizmete
acilmistir. 1976 yilinda egitim ve arastirma hastanesi hiiviyetine kavusmus, dahiliye
ve cerrahi branglarinda asistan egitimine baglanmistir (111).

Su an 40.000 m? alan iizerinde, yaklasik 57.000 m? kapali alanda hizmet
vermekte olan hastane, 2005 yilinda Saglik Bakanligi’na devredilmistir. Bélgemizin
en biiyiik hastanelerinden biri olmasi sifatiyla Saglhik Bilimleri Universitesi Tepecik
EAH il niifusunun %30’una hizmet vermekte ve ¢evre illerden yogun sevk

almaktadir (111).

5.3. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

01.01.2014 ve 31.12.2016 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde
gebeligi sirasinda ultrasonografi ile fetiiste ventrikiilomegali tespit edilmis veya
cevre saglik kurumlarinda gebeligi sirasinda ultrasonografi ile fetiiste
ventrikiilomegali tespit edilip hastanemize sevk edilmis tiim gebeler c¢aligmaya

alinmastir.
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5.4. Hari¢c Tutulma Kriterleri

01.01.2014 ve 31.12.2016 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde

gebeligi sirasinda ultrasonografi ile fetiiste ventrikiilomegali 6n tanist konulma

durumuna uymayan ve tani konulduktan sonra ileri tetkikleri yaptirmadan hastaneden

kendi istekleri ile ayrilan gebeler ¢aligmaya alinmamustir.

5.5. Arastirmanin Degiskenleri

5.5.1. Bagimh Degiskenler

Lateral ventrikiil genislikleri
Ventrikiilomegali derecesi
Ventrikiilomegalinin lateralizasyonu
USG’de ek anomali varlig

TORCH paneli bakilma durumu
Karyotip bakilma durumu

MRG’de ventrikiillomegali varligi
MRG’de ek anomali varlig1

Gebelik sonucu

5.5.2. Bagimsiz Degiskenler

Yas gruplari
Ventrikiilomegalinin izole veya kombine olma durumu
USG’de ek anomali varlig1

Ventrikiilomegali derecesi

5.6. Arastirmada Kullanilan Ara¢ Gerecler

Microsoft Excel (2007) programi ile veri tabani olusturulmus ve hasta

bilgileri veri tabanina islenmistir. Daha sonra degerlendirme ve analiz i¢in veri tabani

SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programina aktarilmigtir.
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5.7. Arastirmanin Uygulama Sekli

Retrospektif olarak hastane veri tabanindan 2014-2016 yillar1 arasinda
ventrikiilomegali 6n tanis1 konmus hastalar taranip bulunmustur. Daha sonra bu
hastalara ait USG, MRG, TORCH paneli, karyotip analizi sonucarinin dokiimii
yapilmustir. Tiim bilgiler veri tabanina girilmis, sonrasinda analizler yapilmis ve

rapor yazimina gecilmistir.

5.8. Etik Kurul izni

Bu arastirmanin etik agidan uygunlugu, Saghk Bilimleri Unversitesi Izmir
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan retrospektif ¢alisma olarak 26 Ocak 2017 tarihli toplantisinda miizakere

edilip etik agidan uygun olduguna karar verilmistir (karar no: 16).

5.9. Veri Girisi ve Verilerin Diizenlenmesi

Aragtirma verileri, Ocak 2017°de Microsoft Excel (2007) programina
arastirmaci tarafindan girilmis, veri kontrolii yapilmis, daha sonra degerlendirme ve
analiz i¢in SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programina

aktarilmistir.

5.10. Veri Analizi-istatistiksel Yontemler

Lateral ventrikiil ¢ap1 10-12 mm arasinda olanlar hafif ventrikiilomegali, 12-
15 mm arasinda olanlar orta ventrikiilomegali, 15 mm ve iizerinde olanlar agir
ventrikiilomegali olarak kabul edilmistir. Lateral ventrikiillerin 6lgimleri talamusun
hemen {izerinden koroid pleksusun arka ucundan aksiyal plandan ventrikiil
duvarlarim icermeyecek sekilde atrium caplar1 dlgiilerek yapilmustir. Istatistiksel
analiz SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programi
kullanilarak yapilmigtir. Tanimlayict degerler say1 (n), ylizde (%), ortalama (ort.),
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standart sapma (SD), medyan (ortanca) olarak belirtilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Pearson ki-kare, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher testleri
kullanilmustir. Siirekli degiskenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro-Wilk testleri
ile yapilan normallik degerlendirmesine gore normal dagilima uymadigl icin
nonparametrik testler (Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi) ile
karsilagtirilmistir. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Testi ile
degerlendirilmistir. Korelasyon katsayisina gore iliski durumu Tablo 2’de

sunulmustur. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Tablo 2. Korelasyon Katsayisina Gore Iliski Durumu (112)

Korelasyon Katsayisi Iliski Durumu
0.00-0.24 Zay1f iliski
0.25-0.49 Orta iligki
0.50-0.74 Giiglii iliski
0.75-1.00 Gok giichi iligki

6. BULGULAR

Fetiiste ventrikiilomegali saptanan gebelerin ortalama yas1 27.7+6.1°dir
(ortanca yas: 27, minimum 17, maksimum 41). Gebelerin %80.4’{inlin (n=78) 35 yas
alt;, %19.6’smin (n=19) ise 35 yas ve lizeri oldugu goriilmiistiir. Gebelerin yas
dagilimlar1 Sekil 1°de sunulmustur. Gebeliklerin 85’inde tek fetiis varken (%95.5),
4’1 (%4.5) ikiz gebeliktir. 46 (%46.9) gebede TORCH, 19 (%19.4) gebede ise
karyotip bakilmistir. 17 kisinin karyotip sonucu normal ¢ikarken, 2 kiside trizomi 18
tespit edilmistir. USG’de ventrikiilomegali saptanan toplam 98 gebenin 63
(%64.3)’tine ileri tetkik olarak MRG yapilmistir. Yapilan tetkikler sonucu
gebeliklerin %29.3’1 sonlandirilirken, %46.6’s1 zamaninda dogum yapmis, %24.1°1

ise erken dogum yapmustir (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin Tanimlayic1 Ozelliklerinin Dagilimi

Say1 (%)
Yas (n=97)
Ortalama+SD 27.7+6.1
Ortanca (minimum-maksimum) 27 (17-41)
Yas Gruplar1 (n=97)
35 yas alt1 78 (80.4)
35 yas ve lizeri 19 (19.6)
Gebelik Durumu (n=89)
Tek fetiis 85 (95.5)
Cogul gebelik 4 (4.5)
TORCH Bakilma Durumu (n=98)
Var 46 (46.9)
Yok 52 (53.1)
Karyotip Bakilma Durumu (n=98)
Var* 19 (19.4)
Yok 79 (80.6)
MRG Yapilma Durumu (n=98)
Var 63 (64.3)
Yok 35(35.7)
Gebelik Sonucu (n=58)
Sonlandirildi 17 (29.3)
Zamaninda dogum 27 (46.6)
Erken dogum 14 (24.1)

%: Siitun yiizdesi; SD: Standart Sapma, *17 kisinin sonucu normal ¢ikarken, 2 kiside trizomi 18 tespit

edilmistir.
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Sekil 1. Fetiiste Ventrikillomegali Saptanan Gebelerin Yas Dagilim

Tablo 4’te TORCH bakilan gebelerin parametre dagilimlar1 verilmistir. En sik
Anti Rubella IgG (%83.3), Anti CMV IgG (%85.0) pozitifligine rastlanmistir.

Tablo 4. Gebelerin TORCH Parametrelerinin Dagilimi

n Pozitif Negatif
Siklik % Siklik %
Anti Toxo igM 47 1 2.1 46 97.9
Anti Toxo IgG 37 7 18.9 30 81.1
Anti Rubella igM 47 0 0.0 47 100.0
Anti Rubella igG 36 30 83.3 6 16.7
Anti CMV igM 22 1 4.5 21 95.5
Anti CMV igG 20 17 85.0 3 15.0

%: Satir ylizdesi

Gebelerin ortalama gravide, parite, abortus, BPD (biparietal diameter)’ye

gore gebelik haftas1 sayilar1 ve lateral ventrikiil genislik Olgiimleri incelenmistir.

Buna gore ortalama gebelik sayis1 2.5, ortalama parite 1.1 iken ortalama abortus
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sayist 0.4°tlir. Fetliste ventrikiilomegali saptanan gebelerin BPD’ye gore ortalama
gebelik haftalar1 22.6 iken, ortalama ventrikiil genislikleri ise sol lateral ventrikiilde
14.1 ve sag tarafta 13.0 mm olarak Olgiilmiistiir. Lateral ventrikiil genisliklerinin

ortanca degeri her iki taraf i¢in de 12 mm’dir (Tablo 5, Sekil 2-3).

Tablo 5. Gebelerin Ortalama Gravide, Parite, Abortus, BPD’ye Gore Gebelik
Haftalar1 ve USG’ye Gore Lateral Ventrikiil Genislik Olciimleri

Ortalama+SD | Ortanca Minimum-maksimum
Gravide 2.5+1.5 2 1-8
Parite 1.1£1.2 1 0-5
Abortus 0.4+0.7 0 0-4
BPD’ye Gore Gebelik Haftasi 22.6+4.0 22 17-35
Sol Lateral Ventrikiil Genisligi 14.1+5.3 12 9.7-46.0
Sag Lateral Ventrikiil Genisligi 13.0+4.4 12 5.0-39.0

SD: Standart sapma

=07 Mean =1415
Std. Dev. = 5,396
— =82
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Sekil 2. Ultrasonografide Saptanan Sol Ventrikiil Caplarimin Dagilim
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Sekil 3. Ultrasonografide Saptanan Sag Ventrikiil Caplarimin Dagilim

Tablo 6 ve Sekil 4’te sol ve sag lateral ventrikiil genislikleri arasindaki
korelasyon iliskisi gosterilmistir. Buna gore bu iki 6l¢tim degerleri birbiriyle pozitif
yonlii gliglii korelasyona sahiptir (r=0.63; p<0.001). Yani sol ve sag lateral
ventrikiillerin birlikte artmis olma egilimleri vardir. Bu da ventrikiilomegalinin daha

sik olarak bilateral olmas1 anlamina gelmektedir.

Tablo 6. Lateral Ventrikiil Genislikleri Arasindaki Korelasyon Tiskisi

Sag Lateral Ventrikiil Genisligi

Sol Lateral Ventrikiil Genisligi r degeri p degeri

0.63 <0.001

r: Korelasyon katsayisi, p: Anlamlilik degeri
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Sekil 4. Sol ve Sag Lateral Ventrikiil Ol¢iimleri Arasindaki Korelasyon iliskisi

Ultrasonografi ile saptanan ventrikiilomegali vakalarmin %42.0°1 hafif,
%24.7°si orta, %33.3’i de agir vakalardir. Yine bu vakalarin %61.5’inde
ventrikiilomegali bilateral iken; %25.3’linde solda, %13.2’sinde ise sagdadir. %49.0

hastada ventrikiilomegali ek bir anomali icermeyip izole iken, vakalarin %51.0°1

kombinedir (Tablo 7).

Tablo 7. Gebelerin USG’ye Gore Ventrikiilomegali Derecesi, Lateralizasyon ve

Ek Anomali Varhg:
Siklik %

Ventrikiilomegali Hafif 39 42.0
Derecesi (n=93) Orta 23 24.7
Agir 31 33.3
Ventrikiilomegali Bilateral 57 61.5
Lateralizasyonu (n=93) Sol 24 25 3
Sag 12 13.2
Ek Anomali (n=98) Var (Kombine Ventrikiilomegali) 50 51.0
Yok (izole Ventrikiilomegali) 48 49.0
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Tablo 8’de gebelerin yas gruplarina gore ventrikiil genislikleri ve diger bazi
degiskenlerin dagilimi verilmistir. 17-34 yas grubunun ortalama sol lateral ventrikiil
genisligi 14.3+£5.6 mm, sag lateral ventrikiil genisligi ise 13.3+4.6 mm’dir. 35-41 yas
grubunun ise sol lateral ventrikiil genisligi ortalama 12.943.7 mm, sag lateral
ventrikiil genisligi ise 11.9+3.3 mm’dir. Yas gruplar arasinda istatistiksel yonden

anlaml fark yoktur.

Tablo 8. Gebelerin Yas Gruplarina Gore Ventrikiil Genisliklerinin

Karsilastirnlmasi

YasGruplari Sol Lateral Ventrikiil Sag Lateral Ventrikiil

17-34 aras1 Ortalama 14.3 13.3

(n=68) Standart Sapma 5.6 4.6
Ortanca 12.5 12.1
Minimum 9.7 6.5
Maksimum 46.0 39.0

35-41 arasi Ortalama 12.9 11.9

(n=13) Standart Sapma 3.7 3.3
Ortanca 10.6 10.7
Minimum 10.1 5.0
Maksimum 21.0 18.3
p* 0.381 0.326

*Mann Whitney U Testi

Yas gruplart arasinda; ventrikiilomegali derecesi, ventrikiilomegalinin
lateralizasyonu, ek anomali varligi, TORCH ve karyotip bakilma sikliklari, MRG’de
ventrikiilomegali ve ek anomali tespit edilme durumlari ve gebeligin sonuglanma

sekli agisindan anlamli fark bulunamamistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Gebelerin Yas Gruplarina Gore Bazi Degiskenlerin Dagilim

Yas Gruplari
17-34 arasi1 35-41 arasi p
Siklik % Siklik %
Ventrikiilomegali Hafif 30 40.5 7 43.8 0.710*
derecesi (n=93) Orta 18 24.3 5 31.3
Agir 26 35.1 4 25.0
Ventrikillomegalinin Bilateral 49 | 662 | 7 | 438
lateralizasyonu
(n=93) Sol 17 23.0 5 31.3 | 0.181*
Sag 8 10.8 4 25.0
g]s:(géc)ie ck anomali Var (Kombine 44 56.4 6 31.6
Ventrikiilomegali) 0.092**
Yok (izole 34 43.6 13 68.4
Ventrikiilomegali)
dﬁiﬁg{? bakilig Var 33 42.3 12 | 632 | 0.168*
Yok 45 57.7 7 36.8
Karyotip bakilma Var 16 20.5 2 105 | 0.259%**
Yok 62 79.5 17 89.5
VMeitii(‘Eomega . Var 45 91.8 12 | 857 | 0.401%**
varhigi Yok 4 8.2 2 14.3
MRG’de ek anomali Var 15 30.6 6 42.9 | 0.592%*
Yok 34 69.4 8 57.1
Gebelik sonucu Sonlandurildi 16 33.3 1 11.1
Zamaninda dogum 22 45.8 4 44.4 0.226*
Erken dogum 10 20.8 4 44.4

*Pearson ki-kare, **Yates Diizeltmeli Ki-kare, ***Fisher's Exact Test

Tablo 10’da USG’ye gore izole ve kombine ventrikiilomegali varligi ile
ventrikiil genisliklerinin karsilastirilmasi verilmistir. Kombine venrikiilomegalide
ortalama sol lateral ventrikiil genisligi 14.8+4.2 mm, sag lateral ventrikiil genisligi
13.6+5.2 mm’dir. Izole ventrikiilomegalide ise sol lateral ventrikiil genisligi ortalama
13.2+6.5 mm, sag lateral ventrikiil genisligi ise 12.2+2.5 mm’dir. Her iki taraf igin de

kombine ventrikiilomegali degerleri daha yiiksek ol¢iilmesine ragmen, sadece sol
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lateral ventikiil genisligi kombine ventrikiilomegalide, izoleye gore anlamli sekilde

daha yiiksektir (p=0.004).

Tablo 10. USG’ye Gore Izole ve Kombine Ventrikiilomegali Varhg Ile

Ventrikiil Genisliklerinin Karsilastirilmasi

Ek Anomali Sol Lateral Ventrikiil Sag Lateral Ventrikiil
Var / Kombine Ortalama 14.8 13.6
(n=46) Standart Sapma 4.2 5.2
Ortanca 13.5 12.6
Minimum 9.7 5.0
Maksimum 27.0 39.0
Yok / 1zole Ortalama 13.2 12.2
(n=36) Standart Sapma 6.5 25
Ortanca 10.6 10.9
Minimum 10.0 10.0
Maksimum 46.0 19.5
p* 0.004 0.108

*Mann-Whitney U Testi

Tablo 11°de USG’ye gore izole ve kombine (ek anomali olan)
ventrikiilomegali varlig1 ile ventrikiilomegali derecesinin karsilastirilmas1 verilmistir.
Buna gore izole ventrikiilomegali vakalarinin %59.1°1 hafif, %20.5°1 orta, %20.5’1 de
agir vakalardir. Kombine ventrikiillomegali vakalarinin ise %23.4°1 hafif, %29.8’1
orta, %46.8’1 agir vakalardir. Kombine vakalarin, izole vakalara gore anlamli sekilde

daha agir oldugu gorilmistiir (p=0.002).

Tablo 11. USG’ye Gére Izole ve Kombine Ventrikillomegali Varhg ile

Ventrikiilomegali Derecesinin Karsilastirilmasi

Ventrikiilomegali Derecesi
Hafif Orta Agir
Izole Say1 26 9 9
% 59.1 20.5 20.5
Kombine Say1 11 14 22
% 23.4 29.8 46.8

Pearson Ki-kare p=0.002
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Tablo 12’de ultrasonografi ile ventrikiilomegaliye ek olarak saptanan
anomaliler verilmistir. En sik noral tiip defektleri goriilmiistir (%64.0). Onu
ekstremite (%18.0) ve iskelet-vertebtra defektleri (%10.0) takip etmektedir.

Tablo 12. Ultrasonografide Ventrikiilomegaliye Ek Olarak Saptanan

Anomaliler*

n %
Noral tiip defektleri 32 64.0
Ekstremite defektleri 9 18.0
Iskelet ve vertebra defektleri 5 10.0
Dandy Walker Malformasyonu 4 8.0
Tip 2 Arnold Chiari Malformasyonu 4 8.0
Batin 6n duvar defekti 3 6.0
Cavum septum pellisidum 2 4.0
Yarik dudak 2 4.0
Hidranensefali 2 4.0
Korpus kallozum agenezisi 1 2.0
Holoprozensefali 1 2.0
Diastematomyelia 1 2.0
Ince barsak herniasyonu 1 2.0
Dekstrokardi 1 2.0
Frontal bolgede kranium basikligi 1 2.0
Duodenal dilatasyon 1 2.0
Ventrikiiler septal defekt 1 2.0
Artmis ense kivrim kalinhigi 1 2.0
Intrakranial hemoraji 1 2.0
Kolposefali 1 2.0
Renal pelvis genisligi 1 2.0
Perikardial effiizyon 1 2.0
Urinoma 1 2.0
Burun kokii basikligi 1 2.0
Serebellar hipoplazi 1 2.0
Toplam USG’de ek anomasi olan fetiis 50 100.0

* Ayni fetiiste birden fazla patoloji olabilir. %: Siitun yiizdesi
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USG ile ventrikiilomegali 6n tanis1 konulmus 98 hastanin 63’iine MR ile ek
goriintiileme yapilmigtir. MRG bu 63 hastadan 57’sinde (%90.5) USG’yi dogrulamis
ve ventrikiilomegali tanis1 koymustur. Tan1 konulamayan 6 hastadan 4’iiniin MR
goriintiilemesi tamamen normal iken diger 2’sinde ventrikiilomegali yok fakat baska
anomali saptanmistir. MRG de saptanan ventrikiilomegalinin %69.2’si bilateral iken,
%21.2’si sol taraf, %9.6’s1 ise sag taraftadir (Tablo 13).

Tablo 13. MRG ile Ventrikiilomegali Tams1 Konulma Durumu

Ventrikiillomegali Siklik %

Var* 57 90.5
Bilateral 36 69.2
Sol ventrikiil 11 21.2
Sag ventrikiil 5 9.6
Yok 6 9.5
Normal MRG 4 50.0
Bagka anomali** 2 50.0

%: Siitun ylizdesi, *MRG’de ventrikiilomegali oldugu sdylenen 5 vakanin ventrikiilomegali lateralizasyon
bilgisine ulagilamamigtir, **Birinde korpus kallozum agenezisi-disgenezisi ve hipertelorizm, digerinde ise

hipoplazik serebellar hemisferler, Dandy Walker malformasyonu goriilmiigtiir.

Tablo 14’te USG ile MRG ventrikiillomegaliye ek anomali sayilarinin
karsilagtirilmast verilmistir. Buna gore, MRG yapilan fetiislerin %33.3’iinde ek
anomali saptanmistir. USG’de saptanan ek anomalilerin %59.1’t MRG’de de
saptanirken, %40.9°’u MRG sonuclarinda yer almamaktadir. Ayrica USG’de
saptanamamis fakat MRG’de saptanmis ek anomali oran1 %19.5’tir. USG ve MRG

arasinda ek anomali saptama agisindan anlamli fark bulunmustur (p=0.004).
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Tablo 14. USG ve MRG’de Ventrikiilomegaliye Ek Anomali Sayilarinin

Karsilastirilmasi
MRG’de EK Anomali Toplam
Yok Var
USG’de Ek Anomali Yok Say1 33 8 41
% 80.5 19.5 100.0
Var Say1 9 13 22
% 40.9 59.1 100.0
Toplam Say1 42 21 63
% 66.7 33.3 100.0

Yates Diizeltmeli Ki-kare p=0,004

Tablo 15’te ventrikiilomegali olan hastalarda MRG’de saptanan ek anomliler
verilmistir. En sik korpus kallozum agenezisi (%33.3), noral tiip defektleri (%28.6)

ve tip 2 Arnold Chiari Malformasyonuna (%28.6) rastlanmustir.
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Tablo 15. MRG’de Ventrikiilomegaliye Ek

Anomaliler*

Olarak Saptanan

n %
Korpus kallozum agenezisi 7 33.3
Noral tiip defektleri 6 28.6
Tip 2 Arnold Chiari Malformasyonu 6 28.6
Mega sisterna magna varyasyonu 4 19.0
Hipoplazik serebellum 3 14.3
Dandy Walker malformasyonu 2 9.5
Serebeller tonsiller herniasyon 2 9.5
Aqguaduktal stenoz 1 4.8
Kistik higroma 1 4.8
Mikrognati 1 4.8
Pontoserebellar hipoplazi 1 4.8
Kolposefali 1 4.8
Kii¢iik posterior fossa 1 4.8
Oblitere foramen magnum 1 4.8
Ozefageal atrazi 1 4.8
TOF (Fallot tetralojisi) 1 4.8
Polihidramnioz 1 4.8
Kifozis 1 4.8
Toplam MRG’de ek anomalisi olan fetiis 21 100.0

* Ayni fetiiste birden fazla patoloji olabilir. %: Siitun yiizdesi

Tablo 16’da ultrasonografiye goére ventrikiilomegali derecesi ile gebelik

sonucu arasindaki iliski incelenmistir. Buna gore hafif derecede ventrikiilomegali

vakalarinin %11.1°1 sonlandirilirken, %83.3’linde zamaninda dogum, %5.6’sinda ise

erken dogum olmustur. Orta derecede ventrikiilomegali olan fetiislerin %72.7’si

sonlandirilirken, %18.2’sinde zamaninda dogum, %9.1’inde ise erken dogum

olmustur. Agir vakalarin ise %26.1°1 sonlandirilirken, %34.8’inde zamaninda dogum,

%39.1’inde ise erken dogum olmustur. Ventrikiilomegalinin dereceleri arasinda

gebelik sonucu bakimindan anlamli fark vardir (p<0.001).
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Tablo 16. USG’ye Gore Ventrikiillomegali Derecesi ile Gebelik Sonucu
Arasindaki Tliski

Gebelik Sonucu
Sonlandirildi Zamaninda Erken
dogum dogum
Hafif | Say1 2 15 1
% 11.1 83.3 5.6
Ventrikiillomegali | Orta Say1 8 2 1
Derecesi % 72.7 18.2 9.1
Agir Say1 6 8 9
% 26.1 34.8 39.1

Pearson ki-kare p<0.001, %: Satir yiizdesi

Tablo 17°de ultrasonografiye gore izole ve kombine ventrikiilomegali varligi
ile gebelik sonucu arasindaki iligki incelenmistir. Buna gore izole ventrikiilomegali
vakalarmin %4.2’si sonlandirilirken, %75.0’1 zamaninda dogum, %20.8’1 ise erken
dogum ile neticelenmistir. Kombine ventrikiilomegali vakalarmin ise %350.0’1
sonlandirilirken, %?23.5’1 zamaninda dogum, %?26.5’1 ise erken dogum ile
neticelenmistir. Ventrikiilomegalinin izole ve kombine olmasi arasinda gebelik

sonucu bakimindan anlamli fark vardir (p<0.001).

Tablo 17. Ultrasonografiye Gore Izole ve Kombine Ventrikiilomegali Varhg ile
Gebelik Sonucu Arasidaki Iliski

Gebelik Sonucu
Sonlandirildi Zamaninda dogum Erken dogum
izole Say1 1 18 5
% 4.2 75.0 20.8
Kombine Sayi 17 8 9
% 50.0 235 26.5

Pearson ki-kare p<0.001, %: Satir yiizdesi
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Tablo 18’de 25 yenidogan canli bebege yapilan USG ve/veya MRG
sonucunda tespit edilen 40 bulgu sunulmustur. Buna gore 6 (%24.0) bebek
dogdugunda tamamen saglikli olarak tespit edilmistir. 11 (%44.0) bebekte
ventrikiilomegali, 4 (%16.0) bebekte noral tiip defektleri, 4 (%16.0) bebekte ise

korpus kallosum agenezisi tespit edilmistir.

Tablo 18. Yenidoganin USG veya MRG Degerlendirmesi*

n %
Ventrikiillomegali 11 44.0
Normal 6 24.0
Noral tiip defektleri 4 16.0
Korpus kallosum hipoplazisi/agenezisi 4 16.0
Chiari tip 2 malformasyonu 3 12.0
Chiari tip 1 malformasyonu 2 8.0
Megasisterna magna varyasyonu 2 8.0
Kolposefali 1 4.0
Serebellar tonsiller herniasyon 1 4.0
Down sendromu 1 4.0
Akuaduktal stenoz 1 4.0
Myelosizis 1 4.0
Diastometamyeli 1 4.0
Siringohidromyeli 1 4.0
Zellweger Sendromu 1 4.0
Toplam goriintiileme yapilan yenidogan 25 100.0

*Ayni bebekte birden fazla bulgu olabilir, %: Siitun yiizdesi
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7. TARTISMA VE SONUC

Prenatal tan1 metodlariin gelismesi sayesinde artik konjenital anomalilerin
tanist daha sik konulabilmektedir. Ventrikiillomegali de anne karninda saptanabilen
bu tiirden bir malformasyondur. Ventrikiilomegali tanisini kolaylagtirabilecek, siddeti
ve prognozu hakkinda bilgi verebilecek bazi1 yontemler USG ile ek anomali taramasi
yapmak, fetal karyotip tayini, TORCH paneli bakmak ve fetal kraniyal MR ile ileri
incelemedir (113). Bu c¢alismada USG ile ventrikiilomegali saptanmis fetiislerin
retrospektif olarak incelenmesi amaglanmustir.

Fetiiste ventrikiilomegali saptanan gebelerin ortalama yas1 27.7°dir. Gebelerin
%80.4’linlin 35 yas altinda, %19.6’smin ise 35 yas ve ilizeri oldugu goriilmiistiir.
Gebeliklerin %4.5°1 ikiz gebeliktir. Ortalama gravide 2.5, ortalama parite 1.1 iken
ortalama abortus sayis1 0.4’tiir. Ortalama gebelik haftas1 22.6’dir. Yapilan tetkikler
sonucu gebeliklerin %29.3’1 sonlandirilirken, %46.6’s1 zamaninda dogum yapmus,
%24.1°1 ise erken dogum yapmustir.

Tosun ve arkadaslarimin yaptigi calismada annelerin ortalama yasi 26.4,
gravide 2.0, abortus sayist 0.2 bulunmustur. %59.0 bebek canli olarak diinyaya
gelmistir. Ventrikiilomegali saptanma zamani ortalama 23. haftadir (4). Karsidag ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ventrikiilomegali olgularinda ortalama yas 26.3,
gravide 2, parite 1 olarak bulunmus, tani aninda ortalama gebelik haftasi 22.2°dir
(114). Kalayc1 ve arkadaglarinin yaptigi calismada 61 gebe degerlendirilmis,
%45.9’unun ilk gebeligi oldugu goriiliirken, bu ¢alismaya benzer sekilde %16.4°i 35
yas ve lzerinde tespit edilmistir (115). Madazli ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada
tan1 sirasindaki ortalama gebelik haftasi1 21.8°dir. Olgularin %61.5’ine tibbi tahliye
uygulanmistir (116). Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise terminasyon
orani %50.0°dir (55).

Yapilan calismalarda benzer sekilde yas 26-28 araliginda bulunmustur. Bu
donem dogurganligin ¢ok oldugu bir donem oldugu i¢in beklenen bir sonugtur.
Ventrikiilomegali tespit edilen ortalama gebelik haftasi 22-23. haftalardir. Ayrintili
ultrasonografinin bu haftalarda yapiliyor olmasi bu durumu agiklamaktadir. Gravide,
parite ve abortus sayilar1 bu caligmada diger ¢aligmalara gore bir miktar yliksek

bulunmustur. Diger ¢alismalar Istanbul ve Ankara’da yapilirken, bu calisma Izmir’de
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yapilmistir. Hastane popiilasyonlarinin sosyodemografik fakliliklar1 ve hastalik
profilleri bu farki ortaya ¢ikarmis olabilir. Terminasyon oranlart bu ¢alismada %29
iken, yukardaki diger calismalarda sirasiyla %41, %61 ve %50’dir. En diisiik
terminasyon orani bu ¢alismadadir. Kuskusuz bunun nedeni ailelerin sosyoekonomik
fakliliklaria bagl olarak tercihleri olabilecegi gibi ilerleyen teknolojik imkanlarin
ve ileri goriintiileme yontemlerinin yayginlagmasi da bir neden olabilir. Nitekim artik
MRG’nin yayginlasmas1 ile USG’de ventrikiillomegaliden siiphelenilen kimi
durumlarda ileri yontemlerle tanidan vazgecilmektedir. Bu da terminasyon oranlarini
diistirmis olabilir.

Bu calismada %19.4 gebede karyotip bakilmistir. 17 kisinin karyotip sonucu
normal ¢ikarken, 2 (%10.5) kiside trizomi 18 tespit edilmistir. Tosun ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada %16.4 vakaya karyotipleme yapilmistir. 2 vakada
trizomi 21 ve 1 vakada triploidi (69XXX) saptanmistir (4). Karsidag ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ventrikiilomegalide fetal kromozom analizi 6nerilen
olgularin %36.8’ine karyotip tayini yapilmis ve sonuglar normal bulunmustur (114).
Nicolaides ve arkadaslar izole ventrikiillomegali olgularinda %3, kombine olgularda
ise %36 kromozom anomalisi tespit etmistir (117). Yapisal anomaliler saptanmasa da
ventrikiilomegali olgularinda kromozom anomali riski %0-14 arasindadir (118,119).
Gaglioti ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada %86.4 vakada fetal karyotipleme
yapilmistir (118). Kalayci ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada karyotip analizinde 3
fetiiste Down Sendromu tespit edilmistir (%4.9) (115). Yapilan bir¢ok ¢alisma, izole
ventrikiillomegalinin basta trizomi 21 olmak iizere diger kromozomal anomalilerle de
birlikteligini gostermektedir. Bu oran yaklasik %2.8 olarak bildirilmistir (120). izole
vakalarda kromozomal anomali oranin1 Sethna ve arkadaslart %10.2 (121),
Melchiorre ve arkadaglari ise %2.8 olarak tespit etmislerdir (122). Gezer ve
arkadaglar1 siddetli ventrikiilomegali saptanan fetiislerdeki kromozom anomalisi
insidansini (%6.8), hafif ventrikiilomegali saptanan fetiislerden (%4.2) daha yiiksek
oranda bulmustur. Izole ventrikiilomegalili fetiislerdeki kromozom anomalisi
insidansi (%8.6) ise ek anomalisi olanlara gore (%3.8) daha fazla saptanmistir (123).

Ventrikiilomegali olglarinda karyotip bakma orani ¢aligmalar arasinda biiyiik
fakliliklar gostermektedir. Bu da hekimlerin hassasiyetleriyle alakali bir durumdur.

Karyotip sonucunun pozitifligi ise izole olgularda %3-10 arasinda degisirken,
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kombine olgularda %36’lara kadar ¢ikmaktadir. Bu ¢alismada tiim olgular i¢in %10
karyotip pozitifligine rastlanmistir. Ventrikiilomegalilerde kabaca 1/10 oraninda
karyotip pozitifligi olmasi riskli gebelere karyotip bakmanin Onemini ortaya
koymaktadir. Konjenital ventrikiilomegalisi olan fetiislere karyotipleme yapilma
siklig1 ¢ok diistiktiir. Bunun muhtemel nedenleri taninin ge¢ konulmasi ve ailelerin

bu yontemleri kabul etmemeleri olabilir.

Bu c¢alismada %46.9 gebede TORCH paneli bakilmistir. Fakat akut
enfeksiyonu diistindiirebilecek olgu oranlari %4.5’i gegmemektedir. Karsidag ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada tiim hastalardan TORCH paneli istenmis ve fakat
higbir hastada akut enfeksiyon saptanmamistir (114). Gaglioti ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismada %17,1 vakada TORCH enfeksiyonu icin inceleme yapilmistir
(118). Kalayci ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada gebelerin higbirinde toksoplazma,
rubella, CMV ve HSV enfeksiyonlarna rastlanmamuistir (115). Dommergues ve
arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada %29 vakada CMV pozitifligi tespit etmistir (124).
Cesitli yaymlarda ciddi ventrikiilomegalilerde %1020 arasi enfeksiyon pozitifligi
izlenirken, hafif ventrikiilomegalilerde ise bu oran %1-5tir (125). TORCH paneline
bakmak goérece ucuz bir yontem oldugu i¢in tiim gebelere gebelik tespiti aninda
yapilmalidir. Akut enfeksiyon bulgulari olan gebeler mutlaka siki takibe alinmali,

riskli durumlarda erken mudahelede bulunulmalidir.

Vakalara ait ortalama ventrikiil genislikleri sol lateral ventrikiilde 14.1 ve sag
lateral ventrikiilde 13.0 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Sol ve sag lateral ventrikiil genislik
Olctimleri arasinda pozitif yonlii giiclii korelasyon tespit edilmistir. Yani sol ve sag
lateral ventrikiillerin birlikte artma egilimleri vardir. Bu da ventrikiilomegalinin daha
sik bilateral olmasi anlamima gelmektedir. Nitekim USG’de vakalarin %61.5’inde
ventrikiilomegali bilateral iken; %25.3’linde solda, %13.2’sinde ise sagdadir.
MRG’de ise USG’ye benzer sekilde ventrikiilomegalinin %69.2°si bilateral iken,
%21.2’si sol taraf, %9.6’s1 ise sag taraftadir. Karsidag ve arkadaslarinin yaptigi
calismada (114) bu c¢alismaya benzer sekilde ventrikiilomegalilerin %57.9’u
bilateraldir. Cin’de 18.200 gebe ile yapilan bir ¢aligmada ise ventrikiilomegalilerin
%30.3’t bilateraldir (126). Cin calismasinda bilateral ventrikiilomegalinin diisiik
cikmasmin sebebi bu calismada hafif siddette ventrikiilomegali vakalarinin fazla

olmasidir (%67). Zira hafif ventrikiilomegaliler genelde tek taraflidir.
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Bu caligmada ultrasonografi ile saptanan ventrikiilomegali vakalarinin
%42.0’1 hafif, %24.7°si orta, %33.3’0 de agir vakalardir. %49.0 hastada
ventrikiilomegali ek bir anomali icermeyip izole iken, vakalarin %51.0°1 kombinedir.
Tosun ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada lateral ventrikiil genisligine gore hastalar
simiflandirildiginda %41.0 hafif ventrikiilomegali, %6.6 orta ventrikiilomegali ve
%52.5 agir ventrikiilomegali saptanmistir. Toplamda %44 izole ventrikiilomegali,
%56 kombine ventrikiillomegali bulunmustur (4). Kalayci ve arkadaslarinin yaptigi
calismada %65.6 hafif, %24.7 orta ve %4.8 agir ventrikiilomegali bulunmustur (115).
Gaglioti ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada hafif ventrikiilomegali %43.0, agir
ventrikiilomegali %34.0 saptanmistir (118). Hamburg’da 29.000 gebenin tarandigi
retrospektif bir calismada, 3.8/1000 oraninda fetal ventikiillomegali saptanmis,
bunlarin %43.0°1 izole, %57.0’1 kombine ventrikillomegali olarak tespit edilmistir
(127). Sadece bir ¢aligmada agir ventrikiilomegali daha sik iken diger ¢alismalarda
hafif ventrikiilomegaliye daha sik rastlanmistir. Bu durum tetkik yapilan merkezlerin
imkanlariyla alakali olabilir. Zira hafif diizeyde ventrikiillomegaliler her zaman tespit
edilememektedir. Artan teknolojiyle birlikte tespit edilme sikliklarr artmistir. Tani
yontemlerinin gelismesi ile ilerde tiim ventrikiilomegaliler i¢cinde hafif olanlarin
sikliginin daha da artmasi beklenen bir durumdur. Tim c¢aligmalarda kombine
ventrikiilomegaliler izole olanlara gore %2 ile 12 oraninda daha fazla goriilmiistiir.

Kombine venrikiillomegalide ortalama sol lateral ventrikiil genisligi 14.8 mm,
sag lateral ventrikiil genisligi 13.6 mm’dir. izole ventrikiilomegalide ise sol lateral
ventrikiil genisligi ortalama 13.2 mm, sag lateral ventrikiil genisligi ise 12.2 mm’dir.
Her iki taraf i¢in de kombine ventrikiilomegali degerleri daha yiiksek Ol¢lilmesine
ragmen, sadece sol lateral ventrikiil genisligi kombine ventrikiilomegalide, izoleye
gore anlamli sekilde daha yiiksektir. Tosun ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada
ventrikiilomegali ilk saptandigi zaman izole vakalarda olgiilen ortalama lateral
ventrikiil genisligi 14.3; kombine hastalarda oOlgiilen ortalama lateral ventrikiil
genigligi 18.5 mm’dir. Kombine ventrikiillomegalisi olan grupta lateral ventrikiil
genisligi ortalamalari izole ventrikiilomegalisi olan gruptan istatiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (4). Kombine vakalar daha ileri vakalar oldugu igin
ventrikiil genisliklerinin bu vakalarda daha yiiksek olmas1 beklenen bir durumdur. Iki

calisma birbirini destekler niteliktedir.
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17-34 yas grubu gebelerin ortalama sol lateral ventrikiil genisligi 14.3 mm,
sag lateral ventrikiil genisligi ise 13.3 mm’dir. 35-41 yas grubunun ise sol lateral
ventrikiil genisligi ortalama 12.9 mm, sag lateral ventrikiil genisligi ise 11.9 mm’dir.
Yas gruplar1 arasinda; ventrikiil genislikleri, ventrikiilomegali derecesi,
ventrikiilomegalinin lateralizasyonu, ek anomali varligi, TORCH ve karyotip
bakilma sikliklari, MRG’de ventrikiilomegali ve ek anomali tespit edilme durumlari
ve gebeligin sonuglanma sekli agisindan anlamli fark bulunamamustir. Trizomi tespit
edilen gebeler de 31 ve 33 yasindadir. Her ne kadar 35 yas ve sonrasi gebelik
durumunun risk oldugu sdylense de ventrikiillomegali parametreleri agisindan 35 yas
alt1 ve {istli olma arasinda bir fark goézlenememistir. Ventrikiillomegali i¢in ileri yagin
risk olup olmadig1 daha ileri calismalar yapilarak arastirilmalidir.

USG’ye gore izole ve kombine ventrikiilomegali varlig ile ventrikiilomegali
derecesi karsilastirildiginda, izole ventrikiillomegali vakalarinin %59.1°1 hafif,
%20.51 orta, %20.5’1 de agir vakalardir. Kombine ventrikiilomegali vakalariin ise
%23.4’1 hafif, %29.8’1 orta, %46.8’1 agir vakalardir. Kombine vakalar, izole
vakalara gore anlaml sekilde daha agir seyretmektedir. Tosun ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada izole ve kombine ventrikiilomegalisi olan gruplar lateral ventrikiil
genisligine gore hafif, orta ve agir ventrikiillomegali olarak alt gruplara ayrildiginda,
dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir. Bu ¢alismaya benzer
sekilde kombine grupta agir ventrikiillomegalisi olan hastalar, izole olan grupta ise
hafif ventrikiilomegalisi olan hastalarin yiiksek oldugu goézlenmistir (4). Kombine
ventrikiilomegali daha agir bir tablo oldugu i¢in, bu vakalarda ventrikiil

genisliklerinin fazla olmasi sasirtict degildir.

Ultrasonografi ile ventrikiillomegaliye ek anomali saptanma sikligi %51.0’dir.
En sik noral tiip defektleri (%64.0), ekstremite defektleri (%18.0), iskelet-vertebra
defektleri (%10.0) saptanmistir. Karsidag ve arkadaslarinin ¢alismasinda USG’de
ventrikiilomegaliye ek yapisal anomali oran1 %10.5’dur. Ek bulgular bir fetusta tek
tarafli renal pelvikal ektazi ve diger bir fetusta over kisti olarak saptanmistir (114).
Karsidag ve arkadaslarinin yaptigi calismada vakalar baslangigta izole se¢ildigi icin
sonradan yapilan USG’de tespit edilen ek anomali siklig1 diisiiktiir. Madazli ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise ilave yapisal anomali orami %78.7 olarak

saptandi. Ilave yapisal anomaliler olarak olgular; %55.7 sinde spina bifida, %9.6
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korpus kallozum agenezisi, %7.7 Dandy Walker Malformasyonu ve %5.1 sendromik
patolojiler seklindedir (116). Kalayci ve arkadaslarinin yaptigi calismada USG’de
ventrikiillomegaliye eslik eden anomaliler siklik sirasina gore nukal kalinlikta artig
(%13.3), korpus kallozum agenezisi (%11.1), nazal kemik hipoplazisi (%8.9) olarak
siralandi (115). Sonuglar gosteriyor ki ventrikiilomegalilere yiiksek oranda ek
anomaliler eslik etmektedir. En sik eslik eden patoloji grubu ise noral tiip defektleri

ve ventrikiilomegaliye bagli komplikasyonlardir.

USG ile ventrikiilomegali 6n tanis1 konulmus hastalarin %64.3’tine MR ile ek
goriintilleme yapilmistir. Kalayci ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %44.3 gebeye
ek olarak obstetrik manyetik rezonans tetkiki uygulanmistir (115). Oranlar degisken
olmakla birlikte riskli gebeliklerde, o6zellikle taniyr kesinlestirmek igin ileri

goriintiileme yontemi olarak MRG’nin tiim gebelere uygulanmasi uygun olacaktir.

Bu c¢alismada MRG ile %90.5 USG dogrulanmis ve ventrikiilomegali tanisi
konmustur. Tan1 konulamayan 6 hastadan 4’iniin MR goriintiilemesi tamamen
normal iken diger 2’sinde ventrikiillomegali yok fakat baska anomali saptanmistir.
MRG yapilan fetiislerin %33.3’linde ek anomali saptanmistir. En sik saptanan
anomaliler; korpus kallozum agenezisi (%33.3), noral tiip defektleri (%28.6) ve tip 2
Arnold Chiari Malformasyonudur (%28.6). USG’de saptanan ek anomalilerin
%359.1’t MRG’de de saptanirken, %40.9’u MRG sonuclarinda yer almamaktadir.
Ayrica USG’de saptanamamis fakat MRG’de saptanmis ek anomali oran1 %19.5’tir.
USG ve MRG arasinda ek anomali saptama acisindan anlamli fark bulunmustur. Bu
da MRG’nin USG’ye ek olarak tani ve takip amacgli kullaniminin 6nemini ortaya

koymaktadir.

USG’de saptanmayip MRG’de saptanan ek anomali siklig1 yaymlarda %7 ile
%S51 arasinda degismektedir (128,129). Simon ve arkadaslarinin ¢aligmasinda sadece
USG bulgulart degerlendirilip MRG goz Oniinde bulundurulmasaydi %46 olguda
yonetimde degisiklik olabilecegi bildirilmistir (130). Yilmaz ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismada olgularin %?28’inde MRG ile ek bulgu saptanmistir. Tanida
degisiklik %31, fetal bakimda degisiklik %18, olguyu yonlendirmede degisiklik %49
olarak bildirilmistir (54). Wang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada MRG’nin taniyi

%29 oraninda dogruladigi gosterilmistir (131). Levine ve arkadaslarinin yaptigi
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caligmada, ultrasonografi ile saptanan ventrikiilomegali vakalarinin MRG incelemesi
sonucunda %40’inda tan1 degismistir (132). Salamon ve arkadaslarinin yaptigi
calisgmada %57.3 oraninda MRG ile ultrasonografi uyumlu bulunmustur (133).
Morris ve arkadaslarimin calismasinda ultrasonografi ile izole ventrikiilomegali
saptanan vakalarin %50’sinde MRG ile ek anomali saptanmistir (134). Ozer ve
arkadaglarinin yaptigr calismada ek anomali orami %9.7 (135), Karsidag ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise %36.5’tir (114). Gaglioti %41 (118), Pilu %3.8
oraninda ek anomali saptamustir (5). Albayram ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
USG ve MRG bulgular karsilastirildiginda fetal MRG %14.2 olguda taniyi
kesinlestirirken, %16.6 olguda anomalinin ayrintili olarak tanimlanmasini saglamis
%14.2 olguda ise ek patolojiyi gostermistir (136). Manganaro ve arkadaslarinin
calismasinda, USG ile ek SSS anomalisi saptanma oram1 %32.7 iken MRG ile bu
oran %47.3’tiir (137). Uluisik ve arkadaslarinin yaptigi calismada USG’ nin MRG’ye
gore ek anomali saptanmasindaki yanlis negatif oranm1 %36.5 olarak bulunmustur
(23). Bizim g¢aligmada literatiire gore USG-MRG uyumu daha yiiksek cikarken,
yanlis negatiflik oran1 pek ¢ok calismaya gore daha diisiik tespit edilmistir. MRG’de
ek anomali tespit sikligi ve USG’nin yanlis negatiflik sikligi yapilan ¢aligmalarda
cok degisken oranlarda tespit edilmistir. USG islemi yapan kisinin tecriibe ve
yetenegine gore bu tiirden fakli sonuglara neden olabilir. Ek anomali sikliginin farkl
olmasi da ¢aligmalarm yontem fakliliklarindan kaynaklanabilir. Ornegin yukardaki

bazi ¢alismalar sadece izole vakalarla gerceklestirilmistir.

Ultrasonografiye gore hafif derecede ventrikiilomegali vakalarinin %11.1°1,
orta derecede ventrikiilomegali olan fetiislerin %72.7’si, agir vakalarin ise %26.1°1
sonlandirilmistir.  Ventrikiilomegalinin ~ dereceleri arasinda  gebelik  sonucu
bakimindan anlamli fark vardir. Tosun ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada agir
ventrikiilomegalisi olan grupta terminasyon orani (%56.3), orta (%50.0) ve hafif
(%20.0) ventrikiillomegali olan gruplara gore istatistiksel olarak anlamli bigimde
daha yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismada orta derecede ventrikiillomegalisi olanlarda
daha yiiksek oranda terminasyon goriiliirken, yukardaki ¢alismada agir vakalarda
terminasyon oranlart daha siktir. Bu faklilk hastalarin tercihlerinden ve
sosyokiiltiirel durumlarindan kaynaklaniyor olabilir. Zira her ii¢ grup i¢in de olasi

riskler gebelere anlatilmakta ve terminasyon onerilebilmektedir.
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Ultrasonografiye gore izole ventrikiilomegali vakalarinin = %4.2’si
sonlandirilirken, %75.0’1 zamaninda dogum, %?20.8’1 ise erken dogum ile
neticelenmistir. Kombine ventrikiilomegali vakalarinin ise %50.0°1 sonlandirilirken,
%23.5’1 zamaninda dogum, 9%26.5’1 ise erken dogum ile neticelenmistir.
Ventrikiilomegalinin izole ve kombine olmasi arasinda gebelik sonucu bakimindan
anlamli fark vardir. Tosun ve arkadaslarinin yaptigt ¢alismada kombine
ventrikiilomegalisi olan grupta terminasyon yapilma oraninin (%64.7), izole gruba
gore (%11.1) anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir. Kombine vakalar daha agir
seyrettigi icin her iki ¢alismada da gebeler ikna edilmis ve yiiksek terminasyon
oranlarina ulagilmistir. Bu da beklenen bir sonugtur.

Yenidogan canli bebeklere yapilan USG ve/veya MRG sonucunda bebeklerin
%?24’liniin dogdugunda tamamen saglikli oldugu goriiliirken, %44 ventrikiilomegali,
%68 ek anomali tespit edilmistir. Tosun ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada dogum
sonrast %13.9 ek anomali saptanmistir. %63.9 olgunun dogum sonrasi norolojik
muayenesi normal olarak tespit edilmistir (4). Dogum sonrast ek anomalili birey
bizim ¢alismada daha siktir. Kuskusuz bu farklilikta hastalarin sosyokiiltiirel
diizeyleri ve Onerilen sonlandirma segeneklerini kabul etmemeleri etkili olabilir.
Bizim ¢alismada anne karninda yapilan USG’de ek anomalisi olan fetiisler de
ventrikiilomegali tanistyla takip edilmislerdir. Bunlarin bir kisminin dogumdan sonra
yapilan degerlendirmelerde ventrikiilomegalisinin olmadig1 fakat baska bir
anomalisinin oldugu anlagilmigtir. Aradaki fark bundan da kaynaklaniyor olabilir.

Sonug¢ olarak, ultrasonografide ventrikiilomegaliden siiphelenilen gebelere
yeterince  TORCH paneli ve karyotip analizi yapilmadigi goriilmiistiir. Bazi
gebelerde ventrikiilomegalinin ¢ok ileri gebelik haftalarinda fark edildigi
goriilmiistiir. Bu konuda toplum bilgilendirilmelidir. Ventrikiillomegalilerin ¢ogu
hafif, bilateral ve kombinedir. Ventrikiillomegalinin kombine olmasi siddetini de
artirmaktadir. Bu ylizden USG ve MRG ile ek anomali varligi 1iyi
degerlendirilmelidir. Ventrikiilomegaliye yaklasim karar1 goriintiilemenin enfeksiyon
ve karyotip sonuglariyla degerlendirilmesiyle aileye yapilacak ayrintili bilgilendirme
sonucu birlikte verilmelidir. Aile ozellikle risk unsurlarinin varhiginda sonraki

gebelikler olusmadan danigsmanlik i¢in yonlendirilmelidir.

65



Bu c¢alismada hastalarin dogum sonrasi akibetleri konusunda bilgiye
ulagilmamis olmasi, hasta sayisinin az olmasi, gestasyonel haftalar arasinda
fakliliklar olmas1 kisithiliklardir. Calisma sadece segili bir hastanede yapildigi igin

tiim Tiirkiye’yi temsil etmesi beklenemez.
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