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: Ultrasonografi

: Manyetik rezonans goriintiileme

: Merkezi sinir sistemi

: Single-Shot Fast Spin Echo

: Half-fourier acquired single-shot turbo spin echo
: Echo-planar imaging

: Fast multiplanar spoiled gradient recalled

acquisition in the steady state

: Radyofrekans

: Diffusion-weighted imaging

: Diffusion tensor imaging

: Proton magnetic resonance spectroscopy
: Dandy-Walker malformasyonu

: Dandy-Walker varyanti
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I. GIRIS VE AMAC

Ultrasonografi, prenatal donemde fetus gelisiminin degerlendirilmesinde ve
patolojilerin taranmasinda tercih edilen yontem olmasina ragmen patolojinin tam olarak
tanimlanmas1 ve tani konulmasinda her zaman yeterli bilgiyi saglayamamaktadir. MR
goriintiileme, ultrasonografide anormal bulgular saptanan olgularda ileri tetkik olarak
kullanilabilen giivenilir ve noninvaziv bir yontemdir. Amacimiz, intrauterin dénemde
sonografik olarak fetal intrakranial patoloji saptanan veya patolojiden siiphe edilen

olgularda MR goriintiilemeyle primer patoloji ve eslik eden bulgularin gosterilmesidir.



II. GENEL BiLGILER

Embriyolojik Gelisim

Santral sinir sisteminin gelisimi oldukca karmasik bir siirectir ve birgok hiicresel
stirecin biitlinliigiinii gerektirir. Bu hiicresel mekanizmalardan birinde olusacak bozulma
belirgin ve ayni tip malformasyonlarin olusumu ile sonug¢lanir. Santral sinir sisteminin
gelisimi; noronal proliferasyon, néronal migrasyon, noranal maturasyon, kortikal
organizasyon, iyon kanallarin gelisimi, sinaptogenezis, kortikal devrelerin olusumu gibi

basamaklar izleyerek gerceklesir.

Ovum sperm tarafindan déllendikten sonra geometrik dizi bi¢iminde bir hiicre
cogalmas1 meydana gelir. Embriyo gelisimine ii¢ farkli hiicre tabakasindan olusan diiz
bir disk seklinde baglar. Germ tabakalar1 dista ektoderm, i¢te endoderm ve ikisi arasinda
mezoderm olarak bilinir. Viicudun biitiin organlar1 bu tabakalarin biri veya ikisinden
kaynaklanir. Ektodermden farklilasan hiicreler embriyonun dorsalinde noral plak adini
verdigimiz néroektoderme doniisiir. Sinir sistemi progesi neural plate (noral plak) ile
basglar. Gastrulasyondan hemen sonra, hayatin yaklagik 15. giiniinde, embriyo
ylizeyindeki ektodermal hiicreler neural plate dokusunu yapmak iizere c¢ogalarak
primitive streak (¢ukuru) olustururlar. Primitive ¢ukurun sefalik ucunda hizla ¢ogalan
bir kisim normal neural plate hiicreleri, Hensen Nodu olarak bilinir. Hensen Nodundaki
bir grup hiicre notokordu yapar. Neural plate bir terlik seklinde kalinlagsmis ektoderm
plagidir. Primitif ¢ukurun Oniinde, mid-dorsal yerlesimlidir. Noral plate belirdikten
sonra rostraldan kaudala uzanan neural groove (Noral oluk) belirir. Bu olugun iki yani
neural fold (kanat) olarak bilinir. Yaklagik 17. giinde dorsomezensefalik bdlgede,
hiicrelerin igindeki kontraktil proteinlerin kasilmasi ve biikiilmesi sonucu noral kristalar
birbirine yaklasarak hiicre yapistiricilart (Fibronektinler, heparin siilfat, kondroidin
stilfat vb..) ile karsilikli birleserek yaklagik 20. giinde neural tube (noral tiip) ortaya
cikar.Noral tlipden sonraki asamada sinir sisteminin bolgesel olarak farklilagmasi
gelisir. Tlim bu proces neurulation (ndrilasyon) olarak bilinir. Rostral ve kaudal tarafa
kapanma ilerlerken 6ndeki aciklik (Anterior Noropor) 21-23. giinlerde arkadaki agiklik
(Posterior Noropor) 26. giinde kapanir. Anterior ndroporun kapandigi sirada noral tiipiin
rostral kavitesinden ii¢ vezikiil ortaya c¢ikar. Bu ii¢ adet vezikiil prosencephalon
(forebrain), mesencephalon (midbrain) ve rhombencephalon (hindbrain) adi ile anilir.

Tiim beyin dokusu bu ii¢ primer vezikiilden gelisir. Prozensefalon bir siire sonra



segmentasyona ugrayarak “Telensefalon* adin1 verdigimiz hemisfer taslaklaria ayrilir.
Beyin vezikiillerinin en rostralinde yerlesmis olan telensefalon, her iki yana cep yapmis
birer ¢ikintidan (serebral hemisferler) ve bir orta boliimden (lamina terminalis) meydana
gelir. Gestasyonun 24. Gilinlinde, anterior noropor ince bir membran ile kapanmaya
baslar. Bu membran lamina terminalis olarak bilinir. Gestasyonun 33. Giiniinde,
prosensefalonda iki cift telensefalon yapmak {izere longutidunal median bir yarik
olusur. Telensefalon bu donemde yeni olusmaya bagslayan ventrikiiliin yiizeyini
kaplayan undifferansiye hiicrelerden olugan psddostrafiye kolumnar epitelden ibarettir.
Lamina terminalisin ventral kismi gestasyonun 45. giiniinde retinal ganglion
hiicrelerinin ilk aksonlarinin ulasacagi optik kiazma matriksinin hazirlanmasina katkida
bulunur. Lamina terminalisin dorsal kismi kallosol plate in olusuma katkida bulunur.
Kallosal plate 74. Giinde karsiya ge¢cmeye baslayacak interhemisferik aksonlara pasaj
gorevi yapan korpus kallozumu olusturur. Lamina terminalis erigkin beyininde iiglincii
ventrikiiliin 6n duvar1 olarak devam eder. Embriyonik lamina terminalisin serebral
gelisime olan 6nemli katkis1 yeni tespit edilmistir. Gelecekte olusacak korteksin tamami
bu yapidan orjin alir. Lamina terminalis; 6zellikle noral tiiplin rostral ucunun altinda
bulunan notokord olmak iizere, kordomezodermal yapilarca indiiklenir. Bu indiiksiyon
ile bir ektodermal yap1 noroektodermal yapiya farklilasir. Rombonsefalon
myelensefalon ve metencephalondan olusur. Miyelensefalon pons ve medullay1
yaparken, metensefalon serebellar hemisferler ve vermisi yapar. Prosensefalon
diensefalon ve telensefalona ayrilir. Diensefalon talamus, hipotalamus ve globus
pallidustan olugsur. Primer vezikiilden sonra olusan 6nemli gelisim prosensefalonun her
iki yaninda sekonder vezikiillerin filizlenmesidir. Bunlar optik vezikiil ve telensefalik
vezikiildiir. Sekonder vezikiillerden sonra diensefalon tomurcuklanir. Bdylece, forebrain
iki optik vezikil, iki telensefalik vezikiil ve bir par¢a diensefalondan meydana gelir.
Optik vezikiiller optik sinir ve retinay1 olusturur. Her iki serebral hemisfer telensefalik
vezikiillerden gelisir. Telensefalon gelisimine dort yoldan devam eder. Telensefalik
vezikiiller arkaya dogru biiyiir ve iistden, lateralden diensefalonu orter. Serebral
hemisfer ventral ylizeyinden iki ¢ift bagka vezikiil tomurcuklanir ve bunlardan olfaktor
bulblar ve koku duyusu ile iliskili diger olusumlar gelisir. Telensefalonun duvarindaki
hiicreler ¢ogalarak cesitli yapilara farklilasir ve bunlardan beyaz cevher gelisir. Bu
sirada serebral hemisferler i¢inde lateral ventrikiiller gelisirken diensefalon iginde de
ticlincli ventrikiil sekillenmeye baglar. Telensefalik vezikiil duvarindaki noronlar

cogalarak serebral korteks ve bazal telensefalon olmak {iizere iki tip gri cevher



olusumuna katkida bulunur. Boylece telensefalondan serebral hemisferler, putamen ve
kaudat nukleus olusur. Telensefalonu olusturacak hiicreler lateral ventrikiil duvarindaki
germinal matriksden kaynaklanir. Indiiksiyon embriyonik bir dokunun matiir bir doku
olusturmak amaciyla diger bir dokuyu etkilemesidir. Indiiksiyon ¢ogunlukla farkli
germ tabakalarindan kaynaklanan dokular arasinda olur. Indiiksiyonun spesifitesini

belirleyen indiikleyenden daha ¢ok indiiklenen dokunun reseptdrleridir.

NORAL TUP KONSANTRIK ZONLARI

Induksiyondan sonra, néral tiip duvarinda dort farkli konsantrik zon gelisir.
1. Ventrikiiler zon
2. Marjinal zon
3. Intermediate zon

4. Subventrikiler zon

23 haftahk fetus (icten disa dogru)

1. Germinal matriks (ok basi)
2. Periventrikiiler zon (ok)

3. Subventrikiiler ve intermediate zonlar (¢ift ok)

N

. Subplate ( cift ok basi)

9]

. Gelisen korteks ve marginal zon (ii¢ ok)



Telensefalik hemisfer duvarinda da bu zonlar izlenir. Zonlar ventrikiil boslugundan
hemisferin dis yiiziine dogru siralanirlar. Bu zonlarda erken embriyonik donemden
matiir serebrum olusana kadar, belirli bir sira ile baz1 degisiklikler olur. Ventrikiiler zon
ilk olusan zondur. Ventrikiil bosluguna komsu en i¢ zondur. Psddostratifiye kolumnar
epitel hiicrelerden olusur. Psoddostratifiye epitel hiicreleri burada epandim
farklilagsmasindan Onceki asamadaki hiicrelerdir. Bu epitel hiicrelerinin niikleuslar
kendi radial stoplazmik progesleri i¢inde hareket ederler. Bu esnada ventrikiiler
diizeyde mitotik boliinme devam eder. Epandim farklilagmasindan sonra mitotik
aktivite durur. Ikinci olarak olusan zon marjinal zondur. Hemisfer yiizeyinde bulunur.
Hiicresiz olan bu zon erken donemde ventrikiiler zondaki hiicrelerin distaki
sitoplazmik uzantilarindan meydana gelir. Daha sonra, diensefalon ve mezensefalondan
c¢ikan aksonlar 6n plana ¢ikarlar. Marjinal zonun pleksiform tabaka denilen dénemi bu
donemdir. Bundan sonra ilerde gelisecek kortikal plate noronlarina ait akson
sonlanmalari, dendritler ve sinapslar zon yapisini olusturur. Fetal serebrumun marjinal
zonu matiir serebral korteksin molekiiler tabakasi olarak devam eder. Korteksin en
dis kismin1 yapan bu bolge hiicresiz bir tabaka olarak dogumdan sonra da varligini
korur. Korteks tabakalarin1 yapacak kortikal plate bu marjinal zon iginden
gelisir. Uciincii olarak olusan tabaka intermediate zon, ventrikiiler ve marjinal zonlar
arasindaki zondur. Bu tabaka erken donemlerdeki hiicresel migrasyon progesindeki
postmitotik ndronlardan olusur. Subventrikiiler zon en son olusan zondur. Ozellikle,
migrasyon yapan noronlara yol gosteren radial glial hiicreler olmak iizere, prolifere
glial hiicrelerden olusur. Gestasyonun ikinci yarisinda, subventrikiiler zon ndroblastlara

subepandimal germinal matriks goérevi yapar (1,2,3).



Fetal MR Teknik

MRG fetusun goriintiilenmesi amaciyla ilk kez Smith ve arkadaglar1 tarafindan
1983 yilinda kullanilmistir (4). Erken donem obstetrik MRG uygulamalarinda, goriintii
alma siiresinin uzun olmasi nedeniyle fetal hareket sorun olmustur. Fetal hareketi
onlemek i¢in umblikal ven yoluyla pankronyum bromid verilerek fetus paralize edilmis
ya da anneye verilen benzodiazepin ile fetusun sedasyonu saglanmistir (5). Daha sonra
teknik gelismeler sonucunda maternal ve fetal sedasyon uygulanmaksizin amerikada
klinik uygulamalar bagladi. Giiniimiizde ise ultrafast T2 agirhikli MR goriintiileme
teknigi olarak bilinen single-shot fast spin echo (SSFSE) veya half-Fourier acquired
single-shot turbo spin echo (HASTE) sekanslar1 kullanilmaktadir. Ultrafast tarama
yontemlerinden once fetal hareketler nedeniyle ortaya ¢ikan goriintii artefaktlarindan
dolay1 MR 1n antenatal tanidaki yarar kisitliydi. Fetal MRG tetkiki i¢in fetal hareketler
sedasyon ile yavaglatilabilir. Ultrafast MRG ise sedasyona gerek kalmadan saniyeler
icerisinde goriintii alinmasina olanak saglar (6,7). Fetal beyinde su orani eriskine kiyasla
yiiksektir ve ekstraseliiler alan oram1 da iki kat daha fazladir. Bu yiiksek su icerigi
nedeniyle, dokularin T2 farkliliklarin1 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 ayrt elde edilir. Bu sayede yanlizca fetal hareketin oldugu goriintliiniin kalitesi
bozulur diger goriintiilerde harekete bagli artefakt ortaya ¢ikmaz (8). Farkli gestasyonel
evrelerde fetal beyin anatomisi en 1yi T2 agirlikli incelemelerde gosterilir. Goriintiileme
zamaninin uzun olusu sinyal-giiriiltii oraninin diisiik olusu nedeniyle T1 agirlikli
incelemeler fetal beyin goriintiilemesinde sik kullanilmaz. Ileri MR gériintiileme
teknikleri olan DWI, DTI ve proton MRS (H-MRS) fetal beyin goriintiilemesinde
kullanilmaktadir. DWI beyin dokusundaki su molekiillerinin hareketini yansitmakta
olup erken dénem parankim hasar1 hakkinda bilgi verebilmektedir. DTI beyaz madde
traktlar1 ile ilgili bilgiler vermektedir ancak uzun goriintiileme zamani ve duyarliligin
fetal ve maternal harekete bagli olmasi DWI, DTI nin klinik kullanimin
sinirlandirmaktadir (9,10). H-MRS serebral metabolizma hakkinda bilgi veren non-
invaziv bir goriintiileme teknigi olup uzun goriintiilleme zamani gerektirdiginden fetal

incelemede uygulanimi zordur.



Normal Fetal Beynin MR Goriiniimii

Fetal beyin gelisimi néronal migrasyon, gyrasyon ve myelinizasyon evrelerinden
olugmaktadir. Gestasyonun 7-8. haftasinda hiicreler germinal matriksten go¢ ederler.
Germinal zon MR da T1 agirlikli kesitlerde hiperintens T2 agirlikli kesitlerde ise
hipointens olarak goriiliir. Yaklagik 20. haftada kortikal plate olusur. Kortikal plate
hiicreden zengin olup T1 agirlikli kesitlerde oldukc¢a hiperintens goriiliirken T2 agirlikl
kesitlerde ise diigiik sinyal intansitesinde goriiliir. Subplate gelismekte olan beyinde
subkortikal lif sisteminin gecis 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 agirlikli kesitlerde hipointens
goriiliirken T2 agirlikli kesitlerde ise hiperintens olarak goriiliir. Germinal matriks ile
kortikal plate arasinda hiicreden daha az zengin ak maddenin olusturdugu intermediate
zon ise intermediate sinyal intansitesine sahiptir (11,12,13). Fetal MR ile beyin
gelisiminde degerlendirilen diger bir 6zellikte sulkasyon formasyonudur. Sulkasyon
kortikal gelismenin ve maturasyonun onemli bir gostergesidir. Primer sulkus 18-24.
haftalar arasinda olusurken sekonder sulkus yaklasik 24.haftada belirir ,tertier sulkus ise
28-37. haftalar arasinda olusur. Gelismekte olan fetal beyinde sulkasyondan sonra
gyrasyon baslar (14). Myelinizasyon yaklasik 20.gestasyonel haftadan sonra baglayip
dogumdan sonrada devam edip yaklasik 3 senede tamamlanan bir slirectir.
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
kisalttig1 icin myelinizasyon prosesi devam ettikce TI1 hiperintansitesi ve T2

hipointansitesi belirginlesir (15,16).



III. MATERYAL VE METOD

02.01.2008-03.09.2009 tarihleri arasinda intrauterin US incelemesinde fetal
kranial anomali siiphesi bulunan II. ve III. Trimesterdeki 41 gebe hastaya ait 42 fetusun
fetal MR bulgular retrospektif olarak degerlendirildi. Gebe hastalarda gebelik yasi, 21
ile 30 hafta arasindaydi. Calisma i¢in hastanemizin etik kurulundan onay alindi. Tiim
hastalar, ¢ekim &ncesi bilgilendirildi ve onam alindi. Inceleme 1.5 tesla MR ile
(Magnetom Symphony, Siemens, Erlangen, Almanya) phased array coil kullanilarak
yapildi. Cekim esnasinda gebe kadin sirt iistii pozisyonda, ileri gebelik haftasinda ise sol
yan dekiibit pozisyonda incelendi. Hastalarin ayaklari ilk olarak magnete yerlestirilerek
klostrofobi minimalize edildi. Kontrast madde verilmedi, maternal veya fetal sedasyon

uygulanmadi.

Tiim hastalar MR incelemeyi sorunsuz olarak tamamladi. Kilavuz goriintiiler
elde edildikten sonra inceleme HASTE sekansi ile (TR: 4.4, TE: 64, flip angle: 150°,
kesit kalinligi: 4 mm, kesitler arasindaki mesafe: 0.1 mm, matriks: 160x256, FOV: 300
mm) aksiyel,koronal ve sagital goriintiiler alindi. Toplam inceleme her bir hasta igin
ortalama 20 dakika siirdii. Ventrikiilomegali derecesi hafif (atrial ¢ap: 10-14 mm,
kortikal kalinlikta degisiklik yok), orta (atrial ¢ap: 15 mm ve {stii, korteks kalinlig1
azalmis ancak 3 mm {istliinde) ve ileri (atrial ¢ap: 15 mm istii, korteks kalinligr 3 mm
altinda) olarak simiflandirildi. Fetal MR bulgulart US bulgulariyla karsilastirildi.

Sonuglar ayn1 giin hastay1 takip eden klinisyenle konsiilte edildi.



Tablo 1. Fetal olgulara ait US ve MR bulgulari

Hasta

GH | US Bulgulan MR Bulgulan
No
. ’3 Posterior fossada Ventrikiiler sistem normal,posterior fossada
genisleme kistik dilatasyon (Mega sisterna magna)
2 22 | Ventrikiilomegali Orta derecede ventrikiilomegali
3 22 | Vermis agenesisi ? Normal MR bulgular
Vermiste parsiyel agenezi,ventrikiiler
4 24 | Chiari Tip 11 ? '
dilatasyon, Dandy-Walker varyanti
5 25 | Sizensefali ? Solda agir sizensefali
Prepontin alana oturan ekstraaksiyel kistik
6 24 | Talamik kist ?
kitle (araknoid kist?)
Hareket artefaklar1 nedeniyle
7 22 | Ventrikiilomegali ? o _
degerlendirilemedi
Lateral ventrikiillerde orta derecede
8 23 | Ventrikiilomegali ? dilatasyon. Korpus kallozum izlenmedi
(Kallosal agenezi)
9 21 | Ventrikiilomegali ? Normal MR bulgular
10 26 | Ventrikiilomegali ? Normal MR bulgular
11 25 | Ekstremitelerde kisalik Normal MR bulgular
Korpus kallozum
12 24 o Normal MR bulgular
agenezisi?
Korpus kallozum
13 23 . Normal MR bulgular
agenezisi?
Orta derecede ) .
14 24 Orta derecede ventrikiillomegali

ventrikiilomegali




15 22 | Ventrikiilomegali Normal MR bulgular
16 29 | Ventrikiilomegali Normal MR bulgular
Posterior fossada
17 24 Normal MR bulgular
genisleme
Sol serebral hemisferde saga gore voliim
Tek tarafh
18 23 ) ) artis1, sol atriumda dilatasyon,sol hemisferi
ventrikiilomegali ' '
tutan hemimegalensefali
19 23 | Ventrikiilomegali Bilateral kolposefalik ventrikiilomegali
Korpus kallozum agenezisi ve interhemisferik
20 24 | Ventrikiilomegali .
kist
21 26 | Serebellar hipoplazi Orta derecede ventrikiilomegali
22 24 | Ventrikiilomegali Vermis inferior boliimde hipoplazi
Hareket artefaklar1 nedeniyle
23 | 24 | Ventrikiilomegali ? o _
degerlendirilemedi
24 23 | Ventrikiilomegali ? Normal MR bulgular
Korpus kallozum
25 | 25 o Normal MR bulgular
agenezisi?
26 22 | Ventrikiilomegali ? Normal MR bulgular
27 | 26 | Ventrikiilomegali ? Normal MR bulgular
28 24 | Ventrikiilomegali Orta derecede ventrikiilomegali
29 24 | Ventrikiilomegali Hafif derecede ventrikiilomegali
30 | 25 | Ventrikiilomegali Mega sisterna magna
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Vermiste parsiyel agenezi,ventrikiiler

31 24 | Dandy-Walker ? ‘
dilatasyon,Dandy-Walker varyanti
32 24 | Ventrikiilomegali Normal MR bulgular
33 23 | Ventrikiilomegali Normal MR bulgular
Bilateral agir derecede kolposefalik
34 | 25 | Ventrikiilomegali ventrikiilomegali
Korpus kallozum hipoplazisi
Sag orta kranial fossada muhtemelen koroidal
35 y Sol serebral hemisferde fissiir yada bu bolgedeki subaraknoid alandan
kist orjin alan sol lateral ventrikiil temporal
hornunu komprese eden basit kistik yap1
Ventrikiilomegali
36 | 23 | Ventrikiilomegali
Korpus kallozum hipoplazisi
_ Posterior fossada komsu kemikte
Posterior fossada
37 24 remodellinge neden olan BOS intansitesinde
genisleme o
lezyon (araknoid kist)
38 30 | Ventrikiilomegali Hafif ventrikiilomegali
39 26 | Ventrikiilomegali Normal MR bulgular
40 25 | Ventrikiilomegali Hafif ventrikiilomegali
Anne karninda sagda yerlesmis fetuste
Normal MR bulgular, Anne karninda solda
41 24 | Gelisimsel anomali ? yerlesmis fetuste ise tiim ventrikiillerde

genisleme ve sol lateral ventrikiilde yumusak

doku kitlesi (koroid pleksus kdkenli kitle?)
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IV. BULGULAR

Fetal MR bulgular1 ve ¢ekim 6ncesi US bulgular1 Tablo 1 de 6zetlenmistir. Iki
fetusun goriintiilleme bulgular1 yogun hareket artefaktlar1 nedeniyle degerlendirilemedi.
Onyedi fetusta ise MR ile fetal kranial patoloji saptanmadi. Bunlardan onunda US de
ventrikiilomegaliden , ii¢ tanesinde korpus kallozum agenesisinden,bir tanesinde vermis
agenesisinden, bir tanesinde ekstremite kisaligindan ve bir tanesinde de posterior fossa
genislemesinden siiphelenilmisti. Iki fetusta mega sisterna magna varyasyonu tespit
edildi. Bir fetusta perimezensefalik — suprasellar sisterna bélgesinde, digerinde ise sol
koroidal fissiire uyan lokalizasyonda birer adet benign basit kistik olusum saptandi.
Patolojik MR bulgusu olarak 2 fetusta (sonografik olarak birinde Chiari Tip II,
digerinde ise Dandy —Walker siiphesi bildirilmisti) Dandy-Walker varyanti, 2 fetusta
korpus kallozum agenezisi, 2 fetusta korpus kallozum hipoplazisi, 1 fetusta sol
hemisferik agir sizensefali, 1 fetusta sol hemisferi tutan hemimegalensefali, 1 fetusta ise
vermis inferior boliimiinde hipoplazi saptandi. Incelenen fetuslarin onbir tanesinde
ventrikiilomegali saptandi. Bunlardan ii¢ tanesi hafif derecede, yedi tanesi orta derecede
ve bir tanesinde agir derecede ventrikiilomegali tespit edildi. Agir derecede
ventrikiilomegali saptanan olguda korpus kallozum hipoplaziside mevcuttu. Gelisimsel
anomali siiphesi ile gonderilen bir ikiz gebelik olgusunda fetuslardan birinde kranial
patoloji saptanmazken digerinde ventrikiiler sistemde dilatasyon ve sol lateral
ventrikiilde frontal hornada uzanan yumusak doku kitlesi (koroid pleksus kitlesi) tespit
edildi. Kirkbir olgunun US ve MR bulgular1 karsilastirildiginda fetal MR alt1 (%14.2)
olguda taniyr kesinlestirirken,yedi (%16.6) olguda anomalinin ayrintili olarak

tanimlanmasini saglamistir. Alt1 (%14.2) olguda ise ek patolojiyi gostermistir.
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V. FETAL MR KLIiNiK UYGULAMALAR

Ventriktlomegali

Ventrikiilomegali fetal USG’de en sik goriilen SSS anomalisidir.Bu bulgu en sik
fetal MRG endikasyonunu olusturmaktadir. Ventrikiillomegalinin US kriteri aksiyel beyin
bakisinda atrium genisliginin 10 mm den fazla Olgiilmesidir. Ventrikiil boyut
Olctimlerinde USG ve MR arasinda 2 mm lik fark goriilebilir. Hafif-orta derecede
ventrikiillomegali siklikla diger anomaliler ile birliktedir (17). Ventrikiilomegali tanisi
alan fetuslerin % 70- 85 inde eslik eden santral sinir sistemi anomalileri tespit
edilmektedir. Ventrikiilomegaliye eslik eden anomalilerin US ile saptanmasinda yanlig
negatif oran1 %10-25'tir (18). Ventrikiil genisligi arttikca ek anomali riskide artmaktadir.
Ventrikiil boyutlarinda izlenen patolojik ventrikiilomegalinin = 20-24. gestasyonel
haftalarda goriilen fizyolojik ventrikiilomegaliden ayirt edilmesi gerekmektedir. Ciddi
Jhizl ilerleyen ventrikiilomegalili olgularda degistirilemeyen fatal postnatal prognoz
olasilig1 yiiksektir (19,20). Hafif ventrikiilomegali (10-15 mm) tanis1 alan fetuslerin cogu
normal saglikli olarak dogar ancak diisiikte olsa artmis gelisme geriligi riski vardir.
Belirgin hidrosefalisi olan olgularda (>15 mm) ise ek anomali goriilme riski ¢ok daha
fazladir. Goriilebilecek ek anomaliler SSS bozukluklar1 olabilecegi gibi diger organ
anomalileri veya kromozomal bozukluklarda olabilir. Ozellikle 20. Gestasyonel haftadan
once beyin dokusunun yogunlugu fazla olmadigindan ventrikiil duvarin1 ayirt etmek her
zaman olas1 degildir ve yanlislikla hidrosefali tanisi konabilir. Bu nedenle hidrosefali
tanisinda acele etmemek gerekir. Ventrikiilomegali izole oldugu zaman yani ek anomali
saptanmadiginda fetus icin prognoz daha iyidir. Ventrikiilomegalinin oldugu evre
prognoz agisindan onemlidir. Ge¢ donemde baslayan ventrikiilomegaliler kotii prognoza
sahiptir. Yapilan bir ¢alismada 3. Trimesterde ventrikiillomegali gelisen fetuslerin %50
sinde gelisme geriligi goriilmiistiir (21). Ventrikiilomegali serebral atrofiye neden olan
iskemik yada infeksiydz olaylara sekonder olarakta olusabilir. Postenfeksiydz ya da
postiskemik  olaylarda ventrikiil ylizeylerinde diizensizlikler olabilir. Lateral
ventrikiillerdeki dilatasyon unilateral ya da bilateral olabilir (22). In utero serebral
iskemik hasarlarin siklig1 bilinmemektedir. Perinatal oliimlerin %14 {ine iskemik
degisiklikler eslik etmektedir. Iskemik hasarlanma fetal beyinde farkli goriiniimlere
sahiptir. Etkilenmenin boyutu etkilenen bolgeye ve hasar ile MR ¢ekimi arasinda gegen

stireye baghdir (23,24).
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Korpus Kallozum Anomalileri

Korpus kallozum, iki serebral hemisfer arasindaki baglantiyr saglayan major
neopallidal olusum olup rostrum, genu, korpus ve spleniumdan olusur. Korpus kallozumun
gelisimi gebeligin 8-20. haftalar1 arasindadir. Ik dncii akson kars1 hemisfere gegip yerine
yerlesir ve diger aksonlar ilk aksonu takip eder. Bu akson demetleri serebral komissiir,
anterior komissiir, hipokampal komissiir ve korpus kallozumu olusturur (25,26,27).
Mpyelinizasyonu spleniumdan baslayip anteriora dogru ilerlemektedir. Korpus kallozumun
tiim segmentleri aym anda gelismez. ilk &nce genumun posterior kesimi ve gdvdenin
anterior kesimi olusur, takiben es zamanl olarak genunun anterioru ve gévdenin posterior
boliimii daha sonra splenium ve en son olarak rostrum gelisir (28). Normal embriyolojik
gelisim siirecinde bazi faktorler korpus kallozum gelisimini tamamen ya da kismen
engelleyebilir. Bu nedenle gelisim siiresiyle uyumsuz korpus kallozum agenesisi olan
olgularda embriyolojik gelisim defekti yerine destriiktif, edinsel olaylar akla gelmelidir. Bu
nedenle gelisim siiresiyle uyumsuz korpus kallozum anomalisi olan olgularda embriyolojik
gelisim defekti yerine destriiktif, edinsel olaylara sekonder olabilecegi diisiiniilmelidir.
Jinkins ve arkadaglar1 korpus kallozum anomalili olgulari, agenezis, hipogenezis-parsiyel
agenezis ve hipoplazi olarak smiflandirmislardir. Korpus kallozum tamamen olustuktan
sonra serebral korteks veya beyaz cevherin hasara ugramasi atrofi veya hipoplazi ile
sonuclanmaktadir. Ageneziste korpus kallozumun tamami, singulat girus ve sulkus yoktur.
Boylece medial hemisferik yiizdeki sulkus ve giruslar, yiikselmis 3. ventrikiiliin etrafinda
radial konfigiirasyon olusturur. Hipogenezis, komissiiral traktlarin yoklugu ile birlikte
olabilir. Hipoplazide, korpus kallozum tamamen olusmus olmasina ragmen fokal veya

yaygin olarak incelmistir (29,30).
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26 haftalik fetusta normal korpus kallozumun goriiniimii

MR da korpus kallozumun direkt olarak goriintiilenebilmesi total agenezi, parsiyel
agenezi ve korpus kallozum hipoplazisi ayriminin yapilabilmesini saglar (31). Korpus
kallozumun tam yoklugunun MR ve US gorliinimii benzerdir. Korpus kallozumun
yoklugunda lateral ventrikiillerin korpuslarinin ayirimi belirginlesir ve 3. ventrikiil
yukariya dogru yer degistirir. US “de korpus kallozumun kismen yoklugunun tanist zor
iken MR da korpus kallozum posteriorunun yoklugu ya da incelmesi seklinde
goriilmektedir. Barkovich ve arkadaslari korpus kallozum anomalili olgularin yaklagik
yarisinda eslik eden beyin anomalileri bildirmektedirler. Kallosal anomalili olgulara eslik
eden konjenital beyin anomalileri Chiari II malformasyonu, persistan bazifarengeal kanal,
sella-hipofiz-infundibulum anomalileri, ensefalosel, Dandy-Walker malformasyonu, beyaz
cevher anomalileri, sizensefali, lizensefali ve gri cevher heterotopisi gibi ndronal
migrasyon anomalileri olarak belirtilmistir (32,33,34,35,36,37). Noronal migrasyon
anomalileri gibi beyaz cevher anomalileri de korpus kallozum anomalileri ile birlikte sik
goriilmektedir. Noronal migrasyonun olugsma zamani ve korpus kallozumun olusma zamani
yaklasik olarak gebeligin 8 ile 25. haftalar arasinda oldugu i¢in bu gelisim siirecinde ciddi
hasar olugsmasi korpus kallozum ve noéronal migrasyon anomalilerinin birlikteligini

aciklamaktadir (38,39,40,41). MR ayrica interhemisferik kist ve lipomlarida saptayabilir.
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Orta hatta 3. Ventrikiil catisinda olusan araknoid kistler yanlislikla korpus kallozum
agenesisi seklinde yorumlanabilir. MR kistin duvarim1 ve korpus kallozumun varligini

gostererek ayirici tanida yardimet olur.
Posterior Fossa Anomalileri

Fetal MR ile saptanabilen posterior fossa anomalileri kistik malformasyonlar ve
kistik olmayan malformasyonar olarak ikiye ayrilabilir. Kistik malformasyonlar:
Dandy-Walker malformasyonu veya varyanti, mega sisterna magna, araknoid Kkist,
serebellar displazi/hipoplazi ve Chiari II malformasyonunu igerirken kistik olmayan
malformasyonlar ise joubert sendromu, rombensefalosinapsis, beyin sap1 displazisi gibi

anomalileri igermektedir (42).

Dandy-Walker malformasyonu (DWM) ve Dandy-Walker varyanti (DWV);
embriyolojik donemin dokuzuncu haftasinda, rombensefalonda anterior-superior olarak
baslayan serebellum ve vermis gelisiminin 16-17.gebelik haftasina  kadar
tamamlanamamas1  sonucu meydana gelen non-spesifik konjenital beyin
malformasyonudur. DWM’nin canli dogumdaki insidans1 1/25.000-35.000 arasindadir.
Dandy-Walker varyantinin goriilme sikliginin daha fazla oldugu disiiniilmektedir
(43,44). Dandy Walker malformasyonunda, inferior vermis yoklugu, sisterna magna ile
iliskili kistik dilatasyon gosteren 4. ventrikiil ve tentoriyumun yukar1 dogru yer
degistirmesi ile birlikte genislemis posterior fossa mevcuttur. Dandy Walker
varyantinda ise posterior fossada genisleme olmaksizin inferior vermisin hipoplazisi ve
4. ventrikiiliin kistik dilatasyonu mevcuttur. DWM ve DWV’nin ayirict tanisinda
posterior fossada genisleme yaratan sebepler arastirilmalidir. Mega sisterna magna ,
araknoid kist, holoprozensefalide izlenen dorsal kistler ayirici tanida diisiiniilmelidir.
Mega sisterna magnada sisterna magna 10 mm’den daha genis olup serebellar hemisfer
ile vermiste anormallik izlenmez. Araknoid kistler ise sik rastlanilmayan lezyonlardir.
Herhangi bir patoloji igermezler, serebellumu anteriora dogru komprese ederler ve
dordiincii ventrikiil ile iligkili degildirler. Araknoid kistler, hidrosefali ile birlikte
olabilir ama sistemik anomali ile beraber izlenmezler. Posterior bolgede kistik
dilatasyona sebep olan araknoid kistlerde ve mega sisterna magnada kistik lezyon
yuvarlak, DWM ve DWV’da iiggenimsi yapida olma egilimindedir. Holoprozensetalide
olusan dorsal kistler ise supratentoriyal yerlesimli olup tek bir ventrikiil ile istiraklidirler
(45,46,47,48,49,50,51,52). Dandy Walker malformasyonlu olgularin yaklasik %70 inde

ek santral sinir sistemi patolojileri gozlenir. Baglica hidrosefali, korpus kallozum
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disgenezisi, subependimal noral heterotopi,polimikrogiri,agiri,sizensefali ,korpus
kallozum lipomu ve ensefalosel sayilabilir. Ekstrakranial anomaliler ise yaklasik %25
sikliktadir. Bunlar ise polikistik bobrek hastaligi ,kardiyovaskiiler defektler,polidaktili
,sindaktili,Klippel-Feil sendromu,yarik damak ve fasial anjiomlardir (53,54).

Chiari Malformasyonu 1883°te Cleland, 1894’te Arnold ve 1895’te Hans Chiari
tarafindan tanimlanan beyin sap1 ve serebellumun servikal spinal kanala dogru yer
degistirmesi ile birlikte olan posterior fossanin konjenital bir anomalisidir. Bati
toplumlarinda sik goriiliir. Is1, mekanik faktorler, kraniosinostoz, kimyasal faktorler
(gebelikte warfarin tedavisi ), genetik faktorler, ¢evresel faktorler (vitamin yetersizligi,
orn. folik asit) gibi bazi etiyolojik faktorlerin oldugu ileri siirtilmektedir. Chiari tarafindan
klasik olarak 4 tipi tanimlanmistir.(55,56,57,58,59) Tiimii hidrosefali ile iligkili posterior
fossa lezyonlaridir ve primer norilasyon bozuklugudur. En sik 1. ve 2. tipler goriiliir.
Tip I Chiari malformasyonu; primer serebellar ektopide denir. Serebellar tonsillerin
foramen magnum seviyesinin altima 3 mm den fazla inmesidir. Tip I Chiari
malformasyonunda serebellar tonsillerin foramen magnumdan servikal spinal kanala
uzanmasi ve uzanim gdsteren serebellar tonsil uclarinin sivri olmasi primer bulgulardir.
Sisterna magnanin obliterasyonu, hafif veya orta derecede hidrosefali, spinal kordda
siringomyeli sekonder bulgularidir. Tip II Chiari malformasyonu posterior fossa,
vertebral kolon ve kafa tabaninin mezodermal yapilarini ilgilendiren kompleks bir
malformasyondur. Etkilenmis olgularda supratentoryal anomali insidanst da yiiksektir.
Olgularin neredeyse tamami myelomeningosel ile dogarlar ve genellikle ilk 48 saatte
myelomeningoselin kapanmasini takiben hidrosefali nedeniyle takip edilir. Tip II Chiari
malformasyonlarinin gelisimini ve myelomeningosel ile birlikteligini agiklamak ig¢in
pek ¢ok teori One siirlilmiistiir ancak en gegerli teori primer problemin gelisen noral
tipteki noronlarda spesifik yiizey molekiillerinin (hiicre adezyon molekiilleri)
ekspresyonunun olmamasi oldugunu 6ne siiren teoridir. Chiari malformasyonu tip III
ise, hemen daima spinal disrafizmin eslik ettigi ve c¢ocuklarda goriilen formudur.
(60,61,62) Infraoksipital bolgede, foramen magnum posteriorunda C1 ve bazen C2
posterior arklarinda kemik defekt izlenir. En nadir goriilen tiptir. Serebellar tonsiller ve
beyin sap1 kaudale dislokedir. Servikal siringohidromiyeli eslik edebilir (63). Chiari tip
IIT te serebellum boliimlerinin herniasyonu séz konusu oldugu gibi 4. ventrikiil, beyin
sap1, Ust servikal spinal kord, meninksler ve BOS defektten gegerek herniye olabilir.

Dural veno6z siniisler de herniye olabilir. Chiari tip III’te hastalar tedavi edilmediginde
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normal yasam olas1 degildir. Ancak tedavi edilebilenlerde bile seyir Chiari tip I ve II’ye
gore ¢ok daha kotiidiir. Tip IV Chiari malformasyonunda ciddi serebellar hipoplazi s6z
konusu oldugundan serebellar hipoplastik anomaliler icinde de siniflandirilir.
Serebellumun hemen tamamen yoklugu s6z konusudur. Basi veya kitle etkisi
olmaksizin posterior fossada genis BOS mesafesi izlenir. Ozellikle pons diizeyinde

kiigiik beyin sap1 s6z konusudur.
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VI. OLGULAR

OLGU 1: Sol serebral hemisferde agir sizensefalik gelisim anomalisi olan olguda;
frontal bolgede oksipital ve temporal bolgeye dogru uzanan alanda gelisimsel defekt

mevcuttur. Lateral ventrikiil ve subaraknoid alan bu defekt ile istiraklidir.
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OLGU 2: Bilateral kolposefalik orta derecede hidrosefalisi olan olguda septum

pellisidum izlenmemis olup korpus kallozum ince rim tarzinda secilebilmektedir.
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OLGU 3: Primer olarak suprasellar ,perimezensefalik sisterna ve prepontin alana
oturan 3. ventrikiil tabanina ekstrensek basi olusturan , posteriorda beyin sapinda
belirgin incelmeye yol acan ekstraaksiyel basit kistik kitle izlenmektedir. Lezyonun
genel goriiniimii ilk planda araknoid kist yada beyin sap1 kaynakli kistik kitle ile

uyumludur.
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OLGU 4: Olguda lateral ventrikiillerde daha belirgin olmak {izere tiim ventrikiillerde
dilatasyon ve vermiste parsiyel agenezi izlenmektedir. Bulgular ilk planda Dandy

Walker varyantini diislindiirmektedir. Meningosel yada meningomyelosel izlenmemis

olup Chiari Tip II malformasyonu ekarte edilmistir.
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OLGU 5: Olguda serebellum vermis siiperior kesimdeki boliimii hari¢ agenetiktir. 4.

ventrikiilde kistik dilatasyon mevcut olup posterior fossa buna sekonder genis

izlenmektedir. Tanimlanan bulgular Dandy Walker ile uyumludur.
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OLGU 6: Olguda Korpus kallozum net olarak secilememekte ve interhemisferik kist

izlenmektedir.
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OLGU 7: Olguda posterior fossada izlenen kistik dilatasyon Mega sisterna magna ile

uyumlu bulunmustur.
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OLGU 8: Olguda sol serebral hemisferde karsi tarafa gore voliim artis1 ve sol lateral

ventrikiil atriumunda dilatasyon dikkati ¢ekmekte olup sol hemisferi tutan

hemimegalensefalik kortikal gelisim anomalisi olarak yorumlandi.
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Olgu 9: 28 haftalik olguda her iki lateral ventrikiil genisligi fetal yasa gore iist

sinirdadir. Ancak su evrede hidrosefali sinirlarina ulasmamustir.
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VII. TARTISMA

Fetal merkezi sinir sistemi anomalilerinin goriintiillenmesinde ultrasonografi
(US) ilk ve en sik bagvurulan yontem olmakla birlikte anomali saptandigi durumlarda
anomalinin ayrintili olarak tanimlanmasi, fetal anomalinin derecesini degerlendirmek
ve eslik eden ek anomalilerin ortaya ¢ikarilmasi, ultrasonografinin sinirlamalar
nedeniyle, her zaman miimkiin olmamaktadir. Bu gibi durumlarda fetal manyetik
rezonans (MRG) goriintiilemenin tanida onemli katkisi oldugu bildirilmistir. Fetal
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) US nin yetersiz oldugu hastalarda taniy1 ve
tedaviyi degistirebilecek bilgiler saglayabilir (64,65,66). Yapilan ¢alismalarda US de
santral sinir sistemi anomalisi sliphesi olan olgularin % 40 indan fazlasinda MRG tani
ve tedaviyi degistirmistir.(67,68) MRG fetusun goriintiilenmesi amaciyla ilk kez Smith
ve arkadaglar1 tarafindan 1983 yilinda kullanilmistir. Fetal santral sinir sisteminin
manyetik rezonans gorlintileme (MRG) ile degerlendirilmesi ,eriskinlerin batin
incelemesinde kullanilan ¢ok hizli MR sekanslarinin ortaya ¢ikmasi ile baglamustir.
Cok hizli MR sekanslarmin gelisiminden dnce fetus hareketlerini azaltmak ve tanisal
goriintiiler elde etmek icin maternal sedasyon ya da fetusun paralizisi gerekmekteydi.
Bu nedenle erken donem fetal MRG uygulamalarinda fetal hareketi onlemek icin
umblikal ven yoluyla pankronyum bromid verilerek fetus paralize edilmis ya da anneye
enjekte edilen benzodiazepin ile fetusun sedasyonu saglanmistir. Fetal anomalilerin
degerlendirilmesinde ilk basamak tani yontemi US incelemedir. Ancak fetal merkezi
sinir sisteminin US ile degerlendirilmesini kisitlayan bazi faktdrler meveuttur. Ornegin,
reverberasyon artefakti nedeniyle transdusere yakin beyin parankimi acgik olarak
gorlintiilenemez. Buna ek olarak 3. trimesterde kalvaryumun ossifikasyonuna bagh
zayif penetrasyon nedeniyle posterior fossanin goriintiilenmesi zorlagir. Ayrica fetal
pozisyona ve ilerlemis gebelik yasina bagli olarak fetal MSS'nin uygun anatomik
planlarda goriintiillenmesi giic olabilir. Maternal obezite ve oligohidramniyosda
sonografik inceleme zorlasir. Bu teknik giicliiklere ilave olarak , beyin parankimine ait
anomaliler belirgin degilse US ile goriintiilenmesi zorlasir veya US goriiniimii spesifik
degildir (69,70). Bu nedenlerle obstetrik incelemede US'nin yetersiz kaldigi
durumlarda alternatif bir goriintiilleme yontemine ihtiya¢ duyulmustur. Obstetrik
incelemede MRG, kemik yapilar ve maternal obezite gibi US'yi siirlayan pek ¢ok

faktorden etkilenmedigi gibi oligohidroamniyos fetal hareketi kisitladigi i¢in MRG’yi

34



kolaylastirabilir. Ayrica MRG'nin uzaysal ve kontrast rezolisyonu US'den daha
yiiksektir. MR fetusa prenatal girisim diisiiniildiigiinde US ye ek tanisal bilgilerde
saglayabilir (71).

1990 ° larda, half-Fourier acquisition single-shot turbo spin echo (HASTE) ve
echo-planar imaging (EPI) gibi hizli MR sekanslar1 gelistirildi (72). Bu sekanslarda tek
bir kesit icin gerekli zaman 400 milisaniyeden daha az olmakta bu da fetus
hareketlerinin yol actig1 artefaktlar1 azaltmakta ya da yok etmektedir. Her bir goriintii
ayr elde edildiginden, fetal harekette sadece o anda elde edilen goriintii etkilenir (73).
Fetus veya anne hareket ederek inceleme alaninin disina ¢ikabilir ve. MR incelemenin
tekrar edilmesi gerekebilir. Bizim ¢alismamizda da bu nedenle tekrar edilen sekanslar
olmustur, ancak bu durum goriintiilleme siiresini 30-40 saniyeden fazla uzatmamustir.
Fetal MR incelemede T1 agirlikli goriintiileme kullanimi sinirlidir. FMPSPGR  (fast
multiplanar spoiled gradient recalled acquisition in the steady state) gibi hizli
multiplanar gradient recalled-eko goriintiilemenin kullanim alan1 beyin parenkimine
gbre hiperintens olarak goriilen kanama ve kalsifikasyon varligiin saptanmasidir.
Gradient eko planar T2* agirhikli goriintiler de kanamanin saptanmasinda
kullanilmaktadir. Korpus kallozum, talamus, serebellum, beyin sapt ve sulkal-giral
morfoloji T2 agirlikli goriintiilerde T1 agirhikli goriintiilere gore daha net olarak
goriintiilenmektedir. Bizim ¢alismamizda olgularin tiimiinde 3 planda (aksiyel, koronal,
sagital) 3 mm kesit kalinliginda single shot hizli spin eko goriintiiler alind.
Calismamizdaki olgularin  hi¢biri kanama veya kalsifikasyon siiphesi ile
gonderilmediginden ve alinan T2 agirlikli goriintiilerde kanama veya kalsifikasyondan
siiphelenilmediginden, inceleme siiresini uzatmamak i¢cin T1 agirlikli goriintiileme

yapilmadi.

Fetus degerlendirilmesi fetal MR ile oldukca gilivenlidir. Giiniimiize kadar 1.5
tesla ve daha altit MR cihazlar1 ile yapilan incelemelerde insan fetusii lizerine zararli bir
etki bildirilmemistir. Bununla birlikte giivenli oldugu kanitlanmamistir. Radyofrekans
(RF) dalgalarinin fetus gelisimi {izerine etkisini arastirmak i¢in hayvan caligmalari
yapilmaktadir. Yiksek seviyelerde bile insanlar i¢in standart maksimum miisaade
edilen limitlerde morfolojik ya da organ anomalileri tanimlanmamistir (74). in utero
EPI goriintiilemenin fetus gelisimi {lizerine herhengi bir yan etkisi gosterilmemistir
(75). In utero goriintiileme yapilan fetuslerin uzun donem takiplerinde hastalik

gelisiminde aciklanabilir artis tespit edilmemistir (76). Fetus giivenligi ile ilgili en
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onemli problem 1sidir. Yapilan bir calismada gebe domuzlara HASTE sekansli MRG®
nin 1s1 etkileri degerlendirilmistir. Fiberoptik problar HASTE goriintiileme esnasinda
amniotik sivida ya da fetal dokularda 1s1 olugsmadigini tespit etmistir. Hayvan modelleri
fetal RF maruziyeti ve 1s1 olusumu hakkinda yeterli bilgi vermeyebilir, ¢iinkii RF
depoziti hastanin pozisyon, sekil ve boyutu ile iliskilidir. Bununla birlikte, olas1 fetal
etkilerden kagimmak ic¢in ilk trimesterde maternal endikasyonlar disinda MRG
yapilmamasi, 2. ve 3. trimesterde de fetal MRG nin miimkiin oldugunca kisa stirede
yapilmasi gerekir . Fetal MR incelemede fetal hareket ve incelenen bdlgenin koile
uzaklig1 goriintii kalitesini etkileyen sinirlamalardir. Bu sinirlamalar hizli goriintiilleme
teknikleri, paralel goriintiileme yontemleri ve daha ileri koil tasarimlariyla
asilabilmektedir. Ayrica maternal klostrofobi ,ileri gebelik haftalarinda rahat yatig
pozisyonunun saglanamamast ve 20 haftadan kiiciik fetuslarda hem fetal hareket hem
de incelenecek yapinin kiiciik olmasi nedeniyle goriintiiniin rezoliisyonunun azalmasida
problem olusturmaktadir. Fetal MR endikasyonlarinin basinda US’de saptanan veya
kuskulanilan ventrikiilomegali, beyin anomalileri, kallozal ve vermian anomaliler yer
almaktadir. Ayrica maternal enfeksiyon basta olmak {izere maternal hastalik ve major

kardiyak problemi olan olgularda da fetal MR o6nerilir.(77,78,79)

Fetal MR ile saptanan anomali sikligina bakildiginda en sik izole
ventrikiilomegali yer almaktadir. Calismamizda da fetal MR icin gonderilen en sik
bulgu ventrikiilomegaliydi (11/42) (%26.1). Bunlardan ii¢ tanesi hafif derecede, yedi
tanesi orta derecede ve bir tanesinde agir derecede ventrikiilomegali tespit edildi. Agir
derecede ventrikiilomegali saptanan olguda korpus kallozum hipoplaziside MR ile
saptandi. Ventrikiilomegali nedenleri ¢ok cesitli olup gelisimsel, destriiktif ve obstriiktif
prosesleri icerir. Ventrikiilomegalide morbidite ve mortaliteden biiyiik oranda eslik eden

ek anomaliler sorumludur.

Korpus kallozum, iki serebral hemisfer arasinda baglantiy1r saglayan major
neopallidal olusumdur. Normal gelisimde korpus kallozum 8. GH’da gelismeye baslar.
Korpus kallozum agenezisinin genel toplumda yaklasik %0.2-0.7 oraninda oldugu,
mental yetersizligi olanlarda ise %3 siklikta oldugu one siiriilmiis olsa da kesin insidansi
tam olarak bilinmemektedir. US’de midsagital planda korpus kallozumu goriintiilemek
cok zordur. 20. GH’dan sonra US’de aksiyel planda hafif ventrikiillomegali, kolposefalik
tarzda oksipital hornlarda genisleme, lateral ventrikiillerde gozyasi konfiglirasyonu ve

ayrik goriiniim, 3. ventrikiilde genisleme ve yukar1i ¢ekilme, kavum septum
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pellusidumun goriilmemesi gibi sekonder bulgular korpus kallozum agenezisini
destekleyici bulgulardir (80). MR da ise 20. GH’da midsagital kesitlerde T2 agirliklx
goriintiide forniks superiorunda diisiikk sinyalli bant seklinde goriiliir. Korpus
kallozumun gelisimsel anomalileri agenezi, parsiyel agenezi veya hipogenezi, disgenezi,

hipoplazi ve destriiksiyonunu igerir.

Levine ve arkadaslarinin yaptigi bir calismalarinda tam veya kismi 10 korpus
kallozum agenezisinden sadece l¢iinii US ile saptarken, MRG ile olgularin hepsinde
ageneziyi teshis etmiglerdir. Calismamizda ise ventrikiilomegali nedeniyle gonderilen 2
hastada korpus kallozum agenezisi, yine ventrikiilomegali nedeniyle gonderilen 2
hastada da korpus kallozum hipoplazisi tanisi fetal MR ile kondu. Calismamizda ayrica
korpus kallozum agenezisi siiphesi ile gonderilen 3 olguda MR ile belirgin patoloji
saptanmadi. Wang ve arkadaslarinin 34 gebe kadina ait 34 fetus lizerinde yaptiklar
calismada MR’in taniyt %29.41 oraninda dogruladigi bildirilmistir. Whitby ve
arkadaglarinin (81) 100 fetus iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, 19 olguda US ve MR’1n
ayni taniyr gosterdigi, 6 olguda ise MR’ ek bilgi verdigini, 29 olguda ise taniyi
degistirdigini ama higbir olguda US incelemenin MR bulgularina ek bilgi vermedigi ve
yine hig¢bir olguda MR incelemenin yanlis tan1 koymadigi bildirilmistir. Calismamizda
kirkbir olgunun US ve MR bulgular karsilastirildiginda fetal MR alt1 (%14.2) olguda
taniy1 kesinlestirirken,yedi (%16.6) olguda anomalinin ayrmtili olarak tanimlanmasini

saglamistir. Alt1 (%14.2) olguda ise ek patolojiyi gostermistir.

Fetal MR ile saptanabilen posterior fossa anomalilerinin iginde Dandy-Walker
malformasyonu veya varyanti, mega sisterna magna, araknoid Kkistler, serebellar
displazi/hipoplazi, serebellar hematom, Walker- Warburg sendromu ve Chiari II
malformasyonunu bulunur. Calismamizdaki olgularin iki tanesinde mega sisterna
magna, iki olguda Dandy-Walker varyanti, iki olguda araknoid kist ve bir olguda da

vermis hipoplazisi mevcuttu.

Serebral kortikal gelisim anomalileri, motor-mental gelismede gecikme ve
epilepsinin major nedenlerinden biri olarak siklikla cocukluk caginda karsimiza
cikmaktadir. Son yillarda manyetik rezonans goriintileme (MRG) teknigindeki farkli
sekanslar ile bu anomalilerin taninmasi kolaylasmistir. Bu gelismeler sayesinde kortikal
sulkuslarin dagilim ve derinliklerinin, kortikal kalinligin, ak ve gri madde arasi
siirlarin ve sinyal yogunluklarindaki degisikliklerin daha iyi degerlendirilebilmesi

miimkiin olmustur. Serebral kortikal gelisim anomalileri olduk¢a genis bir alt gruba
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sahiptir. Calismamizda tani konulan olgulardan birinde sizensefali, digerinde ise
hemimegalensefali mevcuttu. Sizensefali, hemisferde ventrikiilin epandimal
ylizeyinden korteksin pia ortiisiine kadar uzanan, gri madde ile ¢evrili bir yariktir. %601
tek tarafli, %40°1 iki tarafli goriiliir. Kortikal gelisim bozuklugu olan pediatrik
hastalardan olusan yeni serilerde sizensefali tiim kortikal malformasyonlarin %5’ini
olusturmaktadir (82). Histopatolojik olarak yarik siklikla silvian fissiir etrafinda
lokalizedir; ancak prefrontal, temporal ve oksipital loblar1 da tutabilir. Sizensefali yarigi
her zaman polimikrogirik gri cevher ile sarilmistir ve lateral ventrikiilden beyin
ylizeyine kadar uzanir. Ventrikiil duvarindaki cukurlanma yarik ile ventrikiiliin
birlestiginin gostergesidir (83). Sizensefalinin tedavisi, eslik eden klinik bulgularla
iliskilidir. ~ Ilerleyici  obstriiktif —hidrosefali gelisen sizensefali hastalarinda

ventrikiiloperitoneal sant gerekebilir.

Hemimegalensefali beyinin nadir  goriilen, hamartomatéz konjenital
malformasyonudur. Bir serebral hemisferde simirli olan artmig biiylime vardir;
etiyolojisi bilinmemektedir. Noronal migrasyon bozuklugunun bir sonucudur ve
genellikle gebeligin iiclincli ve besinci aylar1 arasindaki olaylardan kaynaklanabilir.
Ancak histopatolojik calismalar hemimegalensefalinin muhtemelen {giincii hafta gibi
erken donemde olabilecegini gdstermistir  (84,85). izole olanlarda hemisfer
hipertrofisinin yam1 sira ayni taraf viicut yarisinda da hipertrofi olabilir. Bizim
olgumuzda aym taraf viicut yarisinda hipertrofi izlenmedi. Cocuklar genellikle
makrosefalik dogarlar. Ilk yasta hemiparezi saptanir. Etkilenen hemisferde pakigiri,

polimikrogiri, heterotopi bulunabilir, néron sayis1 azalmis, glia hiicreleri artmistir

Sonug olarak prenatal tanida ilk basvurulacak tan1 modalitesi US’dir. Obstetrik
incelemelerde MR’1n bir tarama yontemi olarak kullanilamayacagi ve bu alanda US'min
yerini alamayacagi agiktir. Fetal merkezi sinir sistemi HASTE sekansi kullanilarak
yapilan MR ile US’ye kiyasla daha iyi goriintiilenebilmektedir. Bu yiizden fetal MR,
US’de kranial anomali saptandiginda hem anomalilerin daha ayrintili gosterilebilmesi hem

de eslik eden ek anomalilerin saptanmasinda 6nemli katki saglar.
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VIII. OZET

Fetus degerlendirmesinde primer tarama yontemi US dir. 1990 larda half-
Fourier acquisitionsingle-shot turbo spin-echo (HASTE) gibi hizli MR sekanslari
gelistirildi. Bu sekanslarla tek bir kesit i¢in gerekli zaman 400 milisaniyeden daha az
oldugu icin fetus hareketlerinin yol agtig1 artefaktlar azalmaktadir. Calismamizda
intrauterin ~ Ultrasonografi (US) incelemesinde merkezi sinir sistemi (MSS)
anomalisinden siiphelenilen 41 gebe hastaya ait 42 fetusiin fetal MR bulgular
retrospektif olarak degerlendirildi. Fetal MR alt1 olguda taniy1 kesinlestirirken, yedi
olguda patolojinin ayrmtili olarak tanimlanmasini saglamigtir. Altt olguda ise ek

patolojiyi gostermistir.

Sonug olarak fetal MRG fetal beynin degerlendirilmesinde normal gelisim
hakkinda daha 6zgiil bilgiler saglayarak etkin bir rol oynamaktadir. US incelemenin
tanisal olarak yetersiz kaldigt ya da saptanan patolojinin tiim ayritilartyla
degerlendirilemedigi olgularda MRG, klinik yaklagimi etkileyebilecek ek bilgi

saglayabilir ve siipheli olgularda uygulanabilecek alternatif bir tan1 yontemi olabilir.
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IX. SUMMARY

Ultrasonography (US) is the primary screening modality for evaluation of the
fetus. In the 1990s, faster imaging sequences were developed such as including half-
Fourier acquisitionsingle-shot turbo spin-echo (HASTE). These sequences acquire a
single lice in less than 400 msec that decrease the artifacts caused by fetal motion. In
this study fetal MRI findings of 42 fetuses of 41 pregnant women, who suspected to
have CNS abnormalities on intrauterine ultrasonography (US) were evaluated
retrospectively. Fetal MRI assured the diagnosis in six cases, defined the pathology in

details in seven cases and defined additional pathology in six cases.

In conclusion MRI has made a significant impact on the evaluation of the fetal
brain, providing more specific information about normal development. When US
imaging is suboptimal or when the detected abnormality can not be assessed in details,
MRI may provide additional information which may affect the clinical approach and

may be used as an alternative diagnostic tool in suspected cases.
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