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ÖZET 

ŞÖHRET, N.C. Fetal Ventrikülomegali Olgularının Neonatal Sonuçları, 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2019. Fetal ventrikülomegali (VM) ile 

ilgili çok sayıda çalışma olmasına rağmen yenidoğan dönemi sonuçları ile ilgili veriler 

kısıtlıdır. Bu çalışmanın amacı fetal VM tanılı olguların neonatal dönemdeki iyilik 

hallerini değerlendirmek, yoğun bakım, cerrahi ihtiyaçlarını ortaya koymak ve fetal 

VM şiddeti ile ilişkisini incelemektir. Retrospektif olarak yapılan bu çalışmada 2013-

2018 yılları arasında fetal VM tanımlanan 87 olgudan canlı doğan, verilerine 

ulaşılabilen 39 yenidoğanın neonatal prognozları fetal VM’nin hafif yada ağır 

olmasına göre 2 gruba ayrılarak incelenmiştir. 39 yenidoğanda (22 kız-17 erkek) fetal 

VM ortalama 24+2 gestasyonel haftada saptanmış ve  doğum 37+5  (29-41+4) haftada 

gerçekleşmiştir. Olguların %76’sı (30/39) hafif VM, %24’ü (9/39) ağır VM idi. Hafif 

ve ağır olgular arasından kord kan gazı ve Apgar skorları arasında fark yoktu. Hafif 

olguların 6’sında (%20), ağır olguların 3’ünde (%33) yoğun bakıma gerek duyulmuştu 

(p=0.023). Hafif olguların %63’ü (19/30), ağır olguların %22’si izole VM idi 

(p=0.030). V-P şant cerrahisi hafif olgularda gerekmezken, ağır olguların %33’ünde 

uygulandığı saptandı (p<0.001). Hastanede kalış süresi hafif olgularda 4.97±4.7 gün, 

ağır olgularda 7.33±6.65 gün idi. Uzun dönemde, hafif grupta 24 (%80), ağır grupta 7 

(%77) olguda nörolojik izlemin sürdürüldüğü görüldü. Sonuç olarak fetal VM’nin 

hafif yada ağır olmasının mortalitede fark oluşturmadığını, ağır VM’de YYBÜ ve 

cerrahi ihtiyacının daha fazla, yatış süresinin daha uzun olduğunu, hafif olguların 

yaklaşık yarısında, ağır olguların %22’sinde VM’nin regrese olduğunu saptadık. 

Prenatal danışmanlık, gebeliğin yönetimi ve postnatal izlemin planlanması konusunda 

ventrikülomegalinin düzeyi, etyolojisi ve eşlik eden genetik, infeksiyöz, serebral yada 

ekstraserebral anomalilerin varlığı yol gösterici olabileceği gibi neonatal prognozun 

bilinmesi de yardımcı olacaktır. 

Anahtar kelimeler: fetal ventrikülomegali, neonatal prognoz 
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ABSTRACT 

ŞÖHRET, N.C. Neonatal Outcomes of Fetal Ventriculomegaly Cases, Eskişehir 

Osmangazi University Medical Faculty Department of Pediatrics Dissertation, 

Eskişehir, 2019. Despite many studies on fetal ventriculomegaly (VM) data of 

neonatal period is restricted.  The main goal of the current study is evaluating well-

being of neonates during the neonatal period of diagnosed fetal VM case as well as 

propounding intensive care and surgery requirements and assessment of the link 

between neonatal period well-being during the neonatal period of diagnosed fetal VM 

case and fetal VM intensity.  In this retro-perspective study 39 newborn prognosis with 

accessible data within the diagnosed fetal VM 87 cases from year 2013 to year 2018 

have been examined in terms of classification into 2 groups of mild or severe fetal 

VM. 69.4% of 87 case is mild VM and 31.6% of case is severe VM. Fetal VM is 

determined in the average 22+2 (13+2-35+4) gestation week. The average gestation week 

of the examined 39 neonates is 24+2 week and the gestation week of the birth is 37+5  

(29-41+4) week. 76% of cases is mild VM and 24% of cases is severe VM.  Any 

difference between mild and severe case is not observed by the means of cord blood 

gas and Apgar scores. ICU requirement is found to be 20% for 6 mild cases and 33% 

for 3 severe cases (p=0.023). 63% of mild cases and 22% of severe cases is observed 

to be isolated VM (p=0.030). V-P shunt surgery is not required at mild cases 

meanwhile it is observed to be applied for 33% of severe cases (p<0.001). Duration of 

hospital stay is 4.97±4.7 days for mild cases while this duration is 7.33±6.65 days for 

severe cases. As a result of the study it is found that mild or severe fetal VM has no 

effect on the mortality, hospital stay duration. NICU and surgery requirements are 

higher for severe fetal VM. Additionally approximately half of the mild cases and 22% 

of the severe cases VM is determined to be regressed according to the results of the 

research. Knowing neonatal prognosis can be beneficial as well as ventriculomegaly 

level, etiology and accompanying genetics, infectious, cerebral or extra-cerebral 

anomaly existence can be guiding for prenatal supervision, gestation management and 

scheduling of the prenatal monitoring. 

Key Words: fetal ventriculomegaly, neonatal prognosis 
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1.GİRİŞ 

Fetusun standard ultrasonografik muayenesi sırasında serebral ventriküllerin 

değerlendirilmesi santral sinir sistemi incelemesinin bir parçası olarak yer alır. Fetal 

ventrikülomegali 2. ve 3. trimester ultrasonografik taramalarda sık rastlanan bir 

anomalidir. İnsidansının her 1000 canlı doğumda 0,6-3,8 arasında olduğu bildirilmiştir 

(1). Gebelik haftasından bağımsız olarak bir veya iki lateral ventrikülün atrium 

seviyesinden yapılan ölçümünün ≥ 10 mm olması ventrikülomegali (VM) olarak 

tanımlanmaktadır. Hidrosefali ise farklı olarak serebrospinal sıvı dinamiğinin 

bozulmasına bağlı ventrikül içi basıncının artması sonucu ventriküllerin patolojik 

dilatasyonudur. Ventrikülomegali ve hidrosefali farklı durumları ifade etselerde fetal 

VM’ye postnatal hidrosefalinin de eşlik edebileceği bilinmektedir (2) 

Etiyolojide enfeksiyonlar, beyaz cevher hasarına bağlı serebral atrofi ve/veya 

beyin omurilik sıvısı absorbsiyonunda azalmaya yol açan durumlar, Dandy-Walker 

malformasyonu veya aquaduktus stenozu gibi obstrüktif nedenler, ensefalosel, korpus 

kallozum agenezisi gibi gelişimsel anomaliler, trizomi 13, 18, 21 gibi genetik 

bozukluklar ve aşırı beyin omurilik sıvısı üretimine neden olabilen koroid pleksus 

papillomu gibi durumlar yer almaktadır (1). Ancak tanı yöntemlerindeki tüm 

gelişmelere rağmen ventrikülomegali olgularının yaklaşık %40’lık kısmı hala 

idiopatik olarak sınıflandırılmaktadır.  

Antenatal ultrasonografide VM saptanan fetusların %7.4-12.8’ine diğer 

anomaliler eşlik etmektedir. Bunların arasında en sık santral sinir sistemi anomalileri 

yer almaktadır. Eşlik eden ek yapısal anomaliler var ise kromozom anomalisi görülme 

sıklığı da artmaktadır. Gaglioti ve ark.ları (3), 176 ventrikülomegali olgusu ile 

yaptıkları çalışmada 60 ağır ventrikülomegali olgusunun 36’sında eşlik eden yapısal 

ya da kromozomal anomali saptamıştır. Ağır düzeyli ventrikülomegali ile birlikte 

kromozom bozuklukları, fetal anomalilerin insidansı daha sıktır (1). Nicolaides ve 

ark.ları (4), izole ventrikülomegali olgularında %3, ek anomalisi olan 

ventrikülomegali olgularında ise % 36 kromozom anomalisi tespit etmişler ve 

ventrikülomegali tanılı fetuslardan karyotip analizi istenmesini önermişlerdir(4). Van 

den Hof ve ark.larının (5) yaptığı bir çalışmada, izole fetal hafif ventrikülomegalinin 

öploid fetuslar arasında %0.15, trizomili fetuslarda ise %1.4 olarak izlendiği ve bu 

olasılığın 9 kat arttığı gösterilmiştir. 
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İntrauterin enfeksiyonlardan özellikle sitomegalovirüs (CMV) ve toksoplazma 

enfeksiyonları etiyolojik değerlendirmede ön plana çıkmaktadır. Bu enfeksiyonlarda 

genel kanı aquaduktus serebride inflamasyona bağlı gelişen fibrozis nedenli 

ventrikülomegalinin ortaya çıktığı yönündedir. Bu enfeksiyonlara bağlı gelişen 

ventrikülomegali sıklıkla ağır düzeyli olmaktadır (1). 

İzole ventrikülomegali olgularında en önemli prognostik faktör ventriküler 

genişlemenin düzeyidir. Bu grupta, hafif düzeyli ventrikülomegali hastaları en iyi 

prognoza sahiptir. Gaglioti ve ark.ları (3), hafif düzeyli olgularda sağ kalım oranını 

%98, orta düzeyli olgularda %80, ağır düzeyli olgularda ise %33 olarak saptamıştır(3). 

Ağır düzeyli olgularda sağ kalımın düşük olmasında eşlik eden kromozomal ya da 

konjenital anomalilerinin daha sık olması önemli bir faktördür.  

Fetal ventrikülomegali olgularında son dönemde fetal manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ek anomalilerin de değerlendirilmesi amacıyla önerilmektedir. 

Özellikle USG ile değerlendirme konusunda yetersiz kalınan beyaz cevher 

anomalileri, migrasyon anomalileri, korpus kallozum anomalileri, porensefali gibi 

patolojileri değerlendirmede MRG daha faydalı olmaktadır (3).  

Fetal VM olguları doğum sonrası ilk muayenelerinde hidrosefali, eşlik 

edebilecek ek anomaliler ve sendromlara ait stigmalar açısından dikkatle 

incelenmelidir. Baş çevresi mutlaka ölçülmeli ve belirli aralıklarla tekrar edilmelidir. 

Özellikle yaşamın ilk bir haftasında öncelikle transfontanel USG ve MRG ile 

değerlendirilmelidir. Hidrosefali ya da ek anomali bulguları olan yenidoğanlar,  

yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde kafa içi basınç artış sendromu (KİBAS) bulguları 

açısından takip edilmelidir. Sağ kalımın dışında ventrikülomegalili hastaların 

nörolojik gelişimleri de prognoz açısından önemli bir belirteçtir. Kütük ve ark.ları (6), 

hafif düzeyli ventrikülomegali olgularının nörolojik gelişimlerini ortalama yaş 45.9 

aylıkken incelemişler ve üçte birinde hafif düzeyli gelişim geriliği olduğunu tespit 

etmişlerdir. Pagnani ve ark.ları (7), ise 700 hasta ile yapılan bir meta-analizde orta ya 

da hafif düzeyli ventrikülomegalisi olan çocuklarda %8 oranında gelişimsel gecikme 

olduğunu saptamışlardır. Buna karşın ağır ventrikülomegali olgularında normal 

nörolojik gelişim sadece %8 oranında saptanmıştır.  

Fetal VM olgularının bir kısmı spontan regresyona uğrayabilmekte ve postnatal 

ultrasonografide ventrikül boyutları normal olarak saptanabilmektedir. Hafif VM 
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olgularında in utero spontan regresyon %72.9 olarak bildirilmiştir. İzole VM 

olgularının %74.6 oranında spontan regresyon gösterdiği saptanırken izole olmayan 

vakalarda bu oran %52.1’dir (2). 

Sonuç olarak tanı anındaki gebelik haftası, ventrikülomegalinin düzeyi, 

etiyolojisi ve eşlik eden genetik, enfeksiyöz, serebral yada ekstraserebral anomalilerin 

varlığı prognozu etkileyen faktörlerdir. Birçok çalışmada nörolojik prognozu 

ventrikülomegalinin şiddetinin belirlediği bildirilse de hafif ventrikülomegali 

olgularında dahi istenmeyen nörolojik sorunlarla karşılaşılabilmektedir. Bu nedenle 

fetal ventrikülomegali olgularının yönetimi özelliklidir, olgu bazında farklılık gösterir. 

Fetal ventrikülomegalinin saptandığı olgularda prenatal danışmanlık, gebeliğin 

yönetimi ve postnatal izlemin planlanması konusunda mevcut vaka örnekleri, olgu 

serileri yol gösterici olacaktır.  

Bu çalışma, antenatal ultrasonografik değerlendirmelerinde fetal 

ventrikülomegali tanımlanmış olguların erken neonatal dönem bulgularının 

değerlendirilmesi, fetal hafif ya da ağır ventrikülomegali olmalarına göre etiyolojik ve 

prognostik faktörlerin incelenmesi amacıyla yapılmıştır.    
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2.GENEL BİLGİLER 

Fetal ventrikülomegali (VM), serebral lateral ventriküllerdeki nonspesifik 

dilatasyondur ve prenatal ulstrasonografide (USG) en sık karşılaşılan santral sinir 

sistemi patolojisidir. ilk olarak  1988 yılında Cardoza ve ark.ları (8) tarafından 

antenatal USG’de lateral ventrikül atrium çapının gebelik haftasından bağımsız olarak 

10 mm’den büyük olması ventrikülomegali olarak tanımlanmıştır.  Fetal 

ventrikülomegali tek taraflı olabileceği gibi bilateral de olabilmektedir. Ancak 

hastaların postnatal sonuçlarında bilateral ya da unilateral olmasının önemi yoktur. 

Postnatal prognozu etiyoloji, eşlik eden yapısal ya da kromozomal bozukluklar ve 

ventrikülomegalinin şiddeti belirlemektedir (9). 

2.1.Fetal Ventrikülomegali Tanımı ve İnsidansı 

Gebelik haftasından bağımsız olarak serebral ventriküllerin atrial çapının 10 

mm üzerinde olması ventrikülomegali tanısı koydurur. Sıklığı her 1000 canlı doğumda 

2 ila 10 arasında değişmektedir (10). Gagliotti ve ark.ları (11) tarafından yapılan bir 

çalışmada serebral ventriküler dilatasyon en sık saptanan sonografik bulgu olarak 

gösterilmiştir. 

2.2.Fetal Ventrikülomegalinin Ultrasonografik Değerlendirilmesi ve 

Derecelendirilmesi 

Fetal serebral lateral ventrikül ölçümleri ikinci trimester ultrasonografik 

değerlendirmede rutin olarak yapılması gereken ölçümdür. Fetal ventrikülomegalinin 

tanımlanmasında ve sınıflamasında lateral ventrikül atrial çapının ölçümü kullanılır. 

Fetal lateral ventriküllerin doğru ölçümü için sonografik olarak aksiyal planda frontal 

boynuz, cavum septum pellucidum ve atriumun izlendiği düzlemde, koroid 

pleksusların lateral ventriküller içerisinde görüldüğü seviyede yapılmalıdır. Tüm bu 

ölçümlerin standardizasyonu adına Guibaud (12) tarafından standardizasyon kriterleri 

geliştirilmiştir (Tablo.2.1). 
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Tablo.2.1. Guibaud tarafından geliştirilen standardizasyon kriterleri 

1- Orta hat yapıları proksimal ve distal calvarium kenarlarına eşit mesafede olmalıdır 

2- Cavum septum pellucidum en ön nokta olarak, ambient sisterna da en arka nokta olarak 

görülmelidir.   

3- Ölçüm internal parieto-oksipital sulcusun aksi yönde yapılmalıdır.  

4- Ölçüm ventrikülün iç ve dış sınırlarına dik olmalıdır 

5- Ölçüm ventrikül duvarlarının iç kısımlarından yapılmalıdır.  

 

Bu ölçümde atrium gövde, oksipital boynuz ve temporal boynuz arasındaki 

mesafe baz alınır. Atrial çapın normal değerleri 6,2±1,2 ile 7,6±0,6 mm arasındadır ve 

10 mm altında olması normal olarak kabul edilir.  Gebeliğin herhangi bir haftasında 

atrial çapın 10 mm üzerinde ölçülmesi fetal ventrikülomegali olarak nitelendirilir.  

Sınıflama konusunda henüz net bir fikir birliği oluşmamıştır. Bazı yazarlar 10-

15 mm arası ölçümleri hafif, 15 mm üzeri ölçümleri ağır ventrikülomegali olarak 

tanımlar. Bazı yazarlar ise 10-12 mm arası hafif, 13-15 mm arası orta, 15 mm 

üzerindeki ölçümleri ağır olarak tanımlamaktadır (13).  

VM için ultrason taramasının duyarlılığı tartışmalıdır. Avrupa’da yapılan en 

geniş kapsamlı çok merkezli çalışma olan EUROFETUS, sonografinin duyarlılığını 

%93,5 olarak saptamıştır (14). Görünüşte iyi olan bu sonuç ağır VM vakalarında son 

trimesterde yapılan USG için geçerlidir. Bunun aksine 24. gestasyon haftasından önce 

yapılan sonografik incelemelerde bu oran %35’e kadar düşmektedir. Ancak bu 

konudaki genel kanı erken gebelik haftalarında sonografik incelemede yapılan hatalar 

nedeniyle değil hastalığın progresyona uğramasıyla  saptanma olasılığının son 

trimesterde artmasıdır.   

Sonografik olarak fetal VM saptandıktan sonra ilk yapılacak işlem, eşlik 

edebilecek anomalilerin değerlendirilmesi ve etiyolojik faktörlerin ortaya konmasıdır.  

2.3.Fetal Ventrikülomegalide Etiyolojik Faktörler 

Fetal VM etiyolojisi, hastalar arasında farklılıklar gösterir ve idiopatikten 

yapısal ya da kromozomal anomalilere kadar geniş bir yelpazeye sahiptir. Fetal VM 

nedenleri genel olarak serebral doku kaybı, ventriküler obstrüksiyon ya da aşırı BOS 
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üretimi olmak üzere 3 ana başlık altında sınıflandırılabilir. Fetal VM tek başına ciddi 

merkezi sinir sistemi (MSS) hastalıkları, kromozom anomalileri, enfeksiyon ya da 

beyin malformasyonları için belirteç olabilir (10). 

2.3.1.Serebral Doku Kaybı 

Serebral atrofide beyin dokusu kaybına bağlı olarak ventriküller genişlemiş 

izlenir. Bu durum metabolik hastalıklar, enfeksiyonlar, serebral hipoksi ya da enfarkta 

bağlı gelişebilir ve çoğunlukla lateral ventriküller arasında asimetri ile sonuçlanır.  

Metabolik Hastalıklar 

Ventrikülomegali etiyolojisinde yer alan metabolik hastalıklarda patofizyoloji 

sıklıkla beyin parankiminin harabiyetine bağlı, serebral atrofiye sekonder gelişen 

ventriküler dilatasyondur. Bu başlık altında Gaucher hastalığı Tip-2 (akut infantil 

nöronopatik form), Zellweger hastalığı, Molibden kofaktör eksikliği sayılabilir.  

Gaucher Hastalığı en sık görülen sfingolipid depo hastalığıdır. Glukozil 

seramid β-glukosidaz enzim eksikliğine bağlı glukoserebrosidlerin retiküloendotelyal 

hücrelerde birikimi ile karakterize, otozomal resesif geçişli bir hastalıktır (15). Farklı 

yaşlarda başlangıç gösteren ve farklı klinik bulgulara neden olan üç ayrı tipi vardır. 

Tip 1 Gaucher hastalığı olan Askenazi Yahudileri’nin yaklaşık %93’ünde N370S, 

84insG, IVS2 ve L444P mutasyonları görülmekle beraber Yahudi olmayanlarda bu 

oran %49’dur. Homozigot ya da heterozigot N370S mutasyonu Tip 1 Gaucher 

hastalığına sebep olurken, homozigot L444P Tip 3 ve heterozigot L444P sıklıkla Tip 

2 Gaucher hastalığı ile ilişkilidir (16). Tip-1 Gaucher Hastalığı non-nöronopatik form 

olarak adlandırılır ve tipik olarak retiküloendotelyal sistemde depolanma sonucunda 

hepatosplenomegali, anemi, trombositopeni, kemik iliği infiltrasyonuna bağlı kemik 

deformiteleri ile karakterizedir ve geç başlangıçlı formdur. Tip-2 Gaucher Hastalığı 

ise fetal dönemde başlayan MSS depolanması nedenli görme bozuklukları, nöbetlerle 

karakterize fatal seyirli ve olguların çoğunun 2 yaşından önce kaybedildiği formdur. 

Akut infantil nöronopatik form olarak adlandırılır. Tip-3 ise geç başlangıçlı 

nöronopatik formdur.  

Zellweger Hastalığı ise ya da bir başka deyişle serebrohepatorenal sendrom, 

karaciğer, böbrek ve beyindeki hücrelerde bulunan peroksizomların azalması veya 



7 
 

 
 

yokluğu ile karakterize, doğuştan ve otozomal resesif geçiş gösteren nadir bir 

hastalıktır (17). Hastalarda tipik yüz yapısı (yüksek alın, geniş ön fontanel, yukarı 

eğimli palpebral fissürler, hipoplastik supraorbital görünüm, kulak kepçesinde şekil 

bozuklukları), görme ve işitme bozukluğu, hipotoni, karaciğer büyüklüğü, böbreklerde 

kistler, zeka geriliği ve epileptik nöbetler gibi sinir sistemi bulguları, ve enteral 

beslenmede güçlük vardır (18). Serumda çok uzun zincirli yağ asidi düzeyleri yüksek 

saptanır.  

Molibden kofaktör eksikliği (MoCD), molibden gerektiren enzimler; sülfit 

oksidaz, ksantin dehidrojenaz, aldehit oksidaz disfonksiyonuna yol açan, otozomal 

resesif geçiş gösteren nadir bir doğumsal metabolik hastalıktır (19). Tipik bulguları 

tedaviye dirençli yenidoğan konvülziyonları, progresif ensefalopati, beslenme güçlüğü 

ve dismorfik yüz görünümüdür. Radyolojik olarak MRG’da yaygın beyin ödemi, 

kistik ensefalomalazik alanlar, korpus kallozum agenezisi ve ventrikülomegali 

saptanır. Yüksek idrar sülfit düzeyi (sülfit oksidaz eksikliğinden dolayı), düşük plazma 

üre düzeyi ve çok düşük idrar ürik asit düzeyleri biyokimyasal bulgularıdır (20). 

Enfeksiyonlar 

Fetal VM saptanan hastalarda öncelikle akla gelmesi gereken enfeksiyöz 

etkenler sitomegalovirüs (CMV), toksoplazma ve rubelladır. Özellikle CMV 

enfeksiyonunda tanıdaki gecikme fetal prognozu olumsuz etkilemektedir.  CMV ve 

toksoplazma gibi enfeksiyonlar serebral atrofi ya da araknoid granülasyonlarda 

inflamasyona bağlı olarak izole VM ile sonuçlanır. 

Bu etkenler içerisinde CMV bir DNA virüsüdür ve en sık rastlanan konjenital 

viral enfeksiyon olarak bilinir. Sıklığı her 1000 canlı doğumda 2 ila 6 arasında 

değişmektedir (21). Etkilenen fetüslerin ise %90’ı doğumda asemptomatiktir. 

Ultrasonografik olarak ventrikülomegalinin yanısıra mikrosefali, periventriküler 

ekojenite artışı ve periventriküler kistler görülebilir. 

 Konjenital CMV enfeksiyonu sıklıkla annede asemptomatik seyrettiği için 

erken dönemde teşhisi zordur ve bu da fetal prognozun kötü olmasında önemli bir 

etkendir. CMV zarflı, çift sarmal DNA’ya sahip β-herpesviridae ailesinden bir 

virüstür. Viral kapsidde bulunan glikoproteinler konakçı hücrelerine girmesini sağlar. 

Bu da en önemli virülans faktörlerinden biridir (21). Konjenital CMV 
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enfeksiyonlarında en riskli ve fetüsü en olumsuz etkileyen dönem ilk trimester ve 

ikinci trimesterin erken dönemleridir. Bu dönemlerde anneden bebeğe enfeksiyonun 

geçmesi durumunda fetüsün prognozunun kötü olacağı bilinmektedir (22).  

 Konjenital CMV enfeksiyonu ciddi nörolojik sekel ve ebeveyn bağımlılığı ile 

sonuçlanabilecek ciddi bir sorundur. Bu nedenle gerek antenatal gerekse postnatal 

dönemde tanınması önemlidir. Antenatal dönemde mikrosefali, ventrikülomegali, 

periventriküler kalsifikasyonlar, postnatal dönemde ise hipotoni, letarji, emmede 

isteksizlik, mikrosefali gibi semptomlar bu konuda hekimlere uyarıcı olmalıdır.  

 Konjenital CMV enfeksiyonu geçiren çocukların %80’i asemptomatiktir ancak 

bu çocukların da yaklaşık %15-20’sinde ilerleyen dönemde unilateral ya da bilateral 

işitme kaybı meydana geldiği bilinmektedir (21).  

 İkinci sıklıkta karşılaşılan enfeksiyöz etken olan toksoplasmozis hücre içi bir 

protozoa olan Toksoplasma Gondii’nin etken olduğu zoonotik bir enfeksiyondur. 

Dünyada sıklığı değişmekle birlikte özellikle Uzakdoğu ülkelerinde sıklığının %90’a 

kadar çıktığı bilinmektedir (23). Bulaş, en sık kontamine et ya da iyi yıkanmamış 

sebzelerin tüketilmesi ile olmaktadır.  

Konjenital enfeksiyona yol açabilmesi için etkenin gebelik döneminde 

bulaşması ya da latent enfeksiyonu olan gebede immünsupresyona yol açacak bir 

durumun var olması gerekmektedir. Prekonsepsiyonel enfeksiyonda vertikal geçiş 

riskinin çok düşük olduğu ya da olmadığı kabul edilir. Etkenin anneden fetüse 

geçişinde plasenta önemli rol oynamaktadır. Doğal bariyer görevi nedeni ile 

çoğunlukla etkenin geçişini engellemesine karşın, etken için doğal bir rezervuar olması 

durumunda transplasental geçiş kaçınılmaz olmaktadır. Özellikle gebeliğin sonlarına 

doğru geçirgenliğinin artması nedeniyle etkenin geçişi daha kolay olmaktadır. 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda doğurganlık çağındaki birçok kadının toksoplazma 

enfeksiyonları açısından bağışıklığının olmadığı da bilinen bir gerçektir (24). 80’li 

yılların sonunda semptomatik konjenital toksoplazma olgularının sıklığı 2/100.000  

canlı doğum iken, Gilbert ve ark.ları (25) 2006 yılında yaptıkları çalışmada sıklığın 

3.4/100.000 olduğunu bildirmiştir. Konjenital Toksoplazma Enfeksiyonunun klasik 

triadı koryoretinit, hidrosefali ve periventriküler kalsifikasyondur. İntrauterin 

etkilenen olguların çoğu doğumdaki ilk muayenelerinde herhangi bir bulgu 

vermemesine karşın ilerleyen dönemde %80’e varan oranlarda öğrenme ve görme 
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bozuklukları yaşayabilmektedir (26). Sonografik olarak ventrikülomegalinin yanı sıra 

parankimal kalsifiye odaklar saptanabilir (27). 

  Son yıllarda dünya tarafından tanınmaya başlayan bir diğer etken olan Zika 

Virüs de Flaviviridae ailesinden bir virüstür. Zika virüs ilk olarak, 1947 yılında 

Uganda’nın Entebbe bölgesindeki Zika ormanlarında, sarı humma üzerine çalışma 

yapan Dick tarafından, Asya kökenli Rhesus Macaques (Macaca Mulatta) türü gözlem 

maymunlarından birinden alınan (Rhesus 766) serum örneklerinin fare beynine 

inoküle edilmesi ve sonrasında farede filtre edilebilir bir virüsün (ZikaV 766 strain) 

elde edilmesi ile tanımlanmıştır (28). Bulaş temel olarak Aedes cinsi sivrisinekler 

aracılığıyla olmakta ancak anneden bebeğe vertikal yolla, cinsel temasla ya da kan 

transfüzyonu ile de bulaş olabilmektedir.  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 2016 Şubat ayında Zika virüs hastalığı 

ile ilgili olgu tanımları bildirilmiştir (29). Ayrıca DSÖ tarafından konjenital Zika 

sendromu olası olgu tanımları ve konjenital Zika sendromu bulguları bildirilmiştir 

(Tablo.2.2.).  

Olguların %80’inin asemptomatik olarak seyrettiği Zika virüs enfeksiyonunda 

en sık semptomlar, başta döküntü olmak üzere, ateş, eklem ağrısı ve konjonktivittir. 

Diğer semptomlar ise kas ağrısı ve baş ağrısıdır. 2-7 gün süren klinik bulgular 

genellikle hastaneye yatış gerektirmez. Başlangıc semptomlarından sonra viremi 

süresi birkaç gün ile 2 hafta arasında değişmektedir.  

Tanıda laboratuvar bulgularının özgüllüğü düşük olmakla birlikte tam kan 

sayımında trombositopeni ve lökopeni görülebilir. Kesin tanı için ise serum ya da diğer 

örneklerde Zika virüs IgM düzeyi ya da revers transkriptaz- PCR ile Zika virüs 

RNA’sının gösterilmesi gerekmektedir.  

Fetüslerde ventrikülomegalinin yanı sıra beyin atrofisi, mikrosefali, giral 

yapılarda bozulma, kalsifikasyonlar sonografik olarak saptanabilmektedir (30). 
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Tablo.2.2.Pan Amerikan Sağlık Örgütü Konjenital Zika Sendromu Bulguları 

 

Serebral Hipoksi, Enfarkt ve Hemoraji 

Fetal intrakraniyal kanama, konjenital veya edinilmiş kanama bozukluklarının 

bir sonucu olarak ortaya çıkabilir ve BOS akışının tıkanmasına veya BOS'un 

rezorpsiyonunun azalmasına yol açar. Bunlar nadirdir ve pıhtılaşma faktörü 

anormallikleri, alloimmun olmayan trombositopeni ve diğer kanama diyatezleri 

varlığında gelişebileceği bildirilmektedir (31). Alloimmün trombositopeni fetal VM 

ilişkisi hakkında Martilotti ve ark.ları (32) yaptıkları çalışmada 45 maternal olguda 

trombosit antikor düzeylerini çalışmışlar ve 5 olguda pozitif saptamışlardır. Ancak 

Sinir Sistemi Mikrosefali 

Hidrosefali 

Lizensefali 

Polimikrogiri 

Pakigiri 

Agiri 

Holoprozensefali 

Ventrikülomegali 

Korpus Kallozum Anomalileri 

İntarserebral Kalsifikasyon 

Kas-İskelet 

Sistemi 

Artrogripoz 

Kraniyofasiyal Anomaliler 

Kraniosinostoz 

Ayak Deformiteleri 

Asetabular Deformitesi 

Göz Koryoretinal Atrofi 

Optik Sinir Anomalisi 

Makülopati 

Vasküler Anomaliler 

Genitoüriner 

Sistem 

Kriptoorşitizm 

Hipospadias 

Diğer  İntrauterin Gelişim Anormallikleri 

Umbilikal Arter Anomalileri 

Pulmoner Hipoplazi 
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pozitifliğin fetal VM şiddeti, progresyonu ile ilişkisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı sonuç bulamamışlardır.  

2.3.2. Ventriküler Obstrüksiyon, BOS Dolaşımının Bozulması  

Ventrikülomegali gelişiminde bir diğer süreç ise BOS dolaşımının 

bozulmasıdır. BOS üretiminin çoğu lateral ventriküllerde yer alan koroid pleksuslarda 

gerçekleşir (11). Normal BOS dolaşımında, üretilen BOS, foramen Monro aracılığıyla 

lateral ventriküllerden 3. ventriküle geçer.  Sonrasında akuaduktus Silvius aracılığı ile 

4. ventriküle oradan da iki adet foramen Luschka ve foramen mangum aracılığı ile 

sisternlere geçer ve ardından subaraknoid mesafeden araknoid villuslar aracılığı ile 

resorbe olur. BOS dolaşımı şematik olarak Şekil.2.1.’de verilmiştir. Günlük BOS 

üretimi bir çocuk için ortalama 20 ml/saat’dir. Toplam BOS hacmi ise süt çocuklarında 

50 ml iken erişkinlerde bu hacim 150 ml’ye kadar ulaşabilir. 

 

Şekil.2.1. BOS Dolaşımı 

 

Akuaduktus Stenozu 

Akuaduktus stenozu konjenital olabileceği gibi, edinsel olarak hemoraji, 

enfeksiyonlar vb nedenlerle de gelişebilir. Konjenital akuaduktus serebri stenozunun 

görülme sıklığı; 1000 doğumda 0,5-1 olup sıklıkla da (% 20-43) konjenital 
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hidrosefaliye neden olur. Erkeklerde iki kat fazla görülür. Mortalite %11-30 

arasındadır (33). Alhousseini ve ark.ları (34) X’e bağlı kalıtılan bir konjenital 

akuaduktus stenozu olgu serisi sunmuşlardır. Bu seride Xp22.33 mikroduplikasyonuna 

bağlı tüm aile bireylerinin etkilendiğini ve tüm aile bireylerinde akuaduktus serebri 

stenozuna bağlı hidrosefali geliştiğini bildirmişlerdir. Edinsel akuaduktus stenozu ile 

ilgili dikkat çeken bir olgu sunumu 2018 yılında Beuriat ve ark.ları (35) tarafından 

yayınlanmıştır. 5. gestasyon haftasında metroraji şikayeti ile başvuran gebeye 

misoprostol verildikten sonra takipte akuaduktus serebri stenozuna bağlı bilateral VM 

geliştiğini raporlamışlardır (36).  

 Genel anlamda inflamasyona bağlı stenoz geliştiği fikri kabul görmektedir. 

Ayrıca enfeksiyonlarda araknoid granülasyonların inflamasyonu da BOS 

resorbsiyonunu azaltacağından ventrikülomegali gelişmesi beklenir.  

 

X-Linked Hidrosefali 

X-Linked Hidrosefali, akuaduktus Sylvius stenozuna bağlı gelişen 

hidrosefaliyi (HSAS) tanımlamak için kullanılır (37).  L1CAM mutasyonu en sık 

rastlanılan mutasyondur ve 200’den fazla türü tanımlanmıştır. Finckh ve ark.ları (38) 

yaptıkları çalışmada aile bireylerinden en az ikisinde hidrosefali varlığı durumunda 

L1CAM mutasyonu oranını %74.2 saptamışlardır, aile öyküsü olmayanlarda %15.2 

saptamışlardır. Trizomiler dışında L1CAM mutasyonu, migrasyon defekti ve 

akuaduktus Sylvius stenozu ile ventrikülomegaliye yol açan, X’e bağlı kalıtım 

gösteren genetik sebeplerden biridir (39).  

L1CAM mutasyonu pozitif olan hastalarla yapılan bir çalışmada, bu hastaların 

%98’inde korpus kallosum agenezisi, % 98’inde kortikospinal yolda aplazi ya da 

hipoplazi saptandığı bildirilmiştir (40). Sonuç olarak L1CAM mutasyonu 

açıklanamayan hidrosefali öyküsü olan, aile öyküsü pozitif olan erkek hastalarda 

çalışılmalıdır.   

Diğer Genetik Nedenler 

X-Linked hidrosefali dışında Walker Warburg Sendromu, AP1S2 ilişkili 

hidrosefali de genetik etiyolojiler arasında sayılabilir (40). 
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Fetal VM ile ilişkili diğer kromozomal anomaliler ise trizomilerdir. Trizomi 

13, 18 ve 21 olguların % 3.8'inde (toplam 231 vaka) bildirilmiştir (41). Trizomiler, 

ilerlemiş anne yaşı ile birlikte eşlik eden sonografik bulguların varlığında fetal VM 

etiyolojisinde en sık karşılaşılan kromozomal bozukluktur. 

Kortikal Malformasyonlar, Migrasyon Anomalileri 

Migrasyon anomalileri, enfeksiyonlar ve genetik bozukluklardan sonra fetal 

VM etiyolojisinde en sık karşılaşılan patolojidir. Holoprosensefali, lisensefali, korpus 

kallozum veya tümörlerin agenezisi normal BOS akışını bozarak fetal VM ile 

sonuçlanabilir. VM ile ilişkili olduğu bildirilen diğer bozukluklar arasında nöronal göç 

defektleri ve metabolik bozukluklar (örn. Hurler Sendromu) bulunur. Chiari-II ve III 

malformasyonunda da hidrosefali eşlik eden bulgudur. Hidrosefali ile birlikte 

serebellar vermis, beyin sapı ve dördüncü ventrikül kaudale doğru yer değiştirmiştir 

ve çoğunlukla siringomyeli eşlik eder. Tip III Chiari malformasyonunda tip II’ye ek 

olarak oksipital ensefalosel görülür (42).  

 

2.3.3. Aşırı BOS üretimi 

Koroid pleksus papillomu (CPP),  aşırı BOS üretimine yol açarak fetal VM’ye 

yol açan nadir bir durumdur. Koroid pleksus tümörleri, koroid pleksus epitelinden 

gelişen, intraventriküler papiller neoplazmalardır ve tüm beyin tümörlerinin % 0,4-

0,6'sını oluşturur. CPP’ları, koroid pleksus karsinomları (CPC) oranı en az 5:1’dir. 

CPP, lateral (% 50), üçüncü (% 5) ve dördüncü (% 40) ventriküllerde sınırlıyken, 

vakaların % 5'inde iki veya üç ventrikülü birden etkiler (43). 

2.4.Değerlendirme 

Fetal VM saptanan olguların değerlendirmesinde ilk yapılacak işlem izlenecek 

yolun planlanması açısından etiyolojik faktörlerin ortaya konulmasıdır. Etiyolojik 

faktörler ortaya konulduktan sonra sonografik olarak korpus kallozum, talamus, 

serebral parankimin değerlendirilmesi, eşlik edebilecek ek organ patolojilerinin 

belirlenmesi açısından ayrıntılı sonografik değerlendirme gereklidir. Aile öyküsü olan 

vakalarda ya da sonografik olarak olası vakalarda genetik incelemenin de yapılması 
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gerekir. Enfeksiyon ve genetik tarama açısından amniosentez ya da kordosentez ile 

değerlendirme uygun olacaktır.  

2.4.1. Öykü 

Maternal hastalık veya ilaç maruziyeti de dahil olmak üzere maternal tıbbi 

öykü detaylı olarak alınmalıdır.  

Konjenital CMV enfeksiyonlarının %80’inde gebeler asemptomatik olsa dahi 

öyküde öğrenilecek nonspesifik üst solunum yolu enfeksiyonu bulguları, fetal 

ventrikülomegali varlığında eşlik eden serebral ya da abdominal kalsifikasyonlarla 

birlikte konjenital CMV enfeksiyonu açısından anlamlıdır (21).  

Fetal ventrikülomegali etiyolojisindeki bir diğer enfeksiyöz etken olan 

toksoplasmozis için ise yine fetal ventrikülomegali ile birlikte serebral parankimal 

kalsifikasyonların varlığında öyküde nonspesifik semptomlar (ateş, başağrısı, 

halsizlik, myalji), maküler döküntü ve hepatosplenomegalinin eşlik ettiği 

mononükleoz benzeri hastalık tablosu var ise düşünülmelidir (44).  

L1 hücre adezyon molekülü mutasyonunu belirleyebilmek için aile öyküsü 

gözden geçirilmelidir. İzole VM olan ya da pozitif aile öyküsü olan erkek olgularda 

bu mutasyon çalışılmalıdır (10). 

Ayrıca gebelik yaşı, akraba evliliği gibi durumlarda trizomi riski arttığı için 

mutlaka öyküde dikkat edilmesi gereken durumlardır.  

2.4.2. Genetik Testler 

Fetal VM olgularının etiyolojik değerlendirilmesinde bir diğer önemli nokta 

genetik incelemedir. Genetik inceleme temel karyotip analizi ile başlayıp, sonografik 

olarak sendromik ya da öyküsünde genetik geçişli ventrikülomegali sendromlarını 

düşündürecek bulgusu olan vakalarda microarray yöntemi ile de yapılabilmektedir. 

Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Derneği 2016 yılında yayınladığı uzlaşıda yapısal 

anomali saptanan fetüslerin amniosentez, kordosentez ya da koryonvillus örneklemesi 

yapılarak genetik açıdan incelenmesini önermiştir (45). 

 Griffiths ve ark.ları (46) tarafından 306 fetal VM olgusu ile yapılan çalışmada 

11 vakada kromozomal bozukluk saptanmıştır. Darouich ve ark.ları (47) tarafından 

yapılan 130 vakalık bir başka olgu serisinde 16 vakada genetik bozukluk saptanmıştır. 
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Yapılan çalışmalarda özellikle ağır ventrikülomegali olgularında kromozomal 

anormalliklerin daha sık olduğu bildirilmiştir. Gezer ve ark.ları (48) tarafından 140 

fetal ventrikülomegali hastası ile Türkiye’de yapılan çalışmada ise toplam 5 vakada 

anormal karyotip saptandığı bildirilmiştir.  Gezer ve ark.ları çalışmasında hafif 

ventrikülomegali olgularında %4.2, ağır ventrikülomegali vakalarında ise %18.2 

oranında kromozomal anormallikler saptamıştır. Yine aynı çalışmada hastalar eşlik 

eden anomaliler açısından da sınıflandırılmış ve izole ventrikülomegali tanılı olgularda 

%8.6, eşlik eden hafif bulguları olan olgularda %10.5, nöral tüp defekti olanlarda %2 

ve majör MSS anomalisi olanlarda % 4.3 oranında kromozomal anormallik tespit 

etmişlerdir.  

 Tespit edilen en sık kromozomal anormallikler trizomilerdir. Trizomiler için 

en iyi bilinen risk faktörü maternal yaştır. Zhao ve ark.ları (41) 231 hastayla yaptıkları 

çalışmada gebeleri 35 yaş altı ve 35 yaş üstü olarak iki gruba ayırmış ve kromozomal 

anomali sıklığını 35 yaş üstü gebelerde %9.2 (n:65), 35 yaş altı gebelerde %7.2 (n:166) 

olarak saptamıştır. Ailevi olgularda L1CAM mutasyonu  açısından 

değerlendirilmelidir, literatürde L1CAM ile ilgili 200’den fazla mutasyon 

tanımlanmıştır. 

2.4.3. Fetal Magnetik Rezonans Görüntüleme (Fetal MRG) 

Prenatal USG, fetal gelişimi ve patolojileri değerlendirmek için primer 

yöntemdir. Fetal MRG 2. ve 3. trimesterde özellikle USG’nin sınırlı bilgi verdiği 

durumlarda, kesin tanıyı koymak amacıyla tamamlayıcı ve tanıya götürücü yöntem 

(prenatal tanı, gebeliği sonlandırma, fetal cerrahi) olarak kullanılır (49). Kompleks 

fetal anomalilerde ayrıntılı değerlendirme amacıyla, fetal akciğer ve vücut volümü 

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

Oligohidroamnioz, makat prezentasyon (akustik pencere olmaması nedeniyle), 

maternal barsak gazları, obezite, fetal başın pelvise progresif inişi, 3. trimesterde kafa 

kemiklerinin ossifikasyonu nedeniyle posterior fossanın görüntülenememesi gibi USG 

ile değerlendirmenin sınırlı olduğu durumlarda kullanılır. MRG sayesinde fetus daha 

büyük bir görüntüleme alanıyla multipl planlarda değerlendirilir. Fetal görüntüleme 

başarısı için pediatrik radyolog, pediatrik nörolog ve obstetrist işbirliği gerekir. 

Radyolog, fetal embriyoloji ve gelişimini iyi bilmelidir. 
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 Fetal MRG, gelişmekte olan beynin, korteksin, sulkasyon yapısının daha 

ayrıntılı değerlendirilmesine olanak sağlar. Sulkasyon yapısının değerlendirilmesi 

anomalilerin tanımlanmasında sıklıkla kritik rol oynar ancak sulkasyonun USG ile 

değerlendirilmesi son derece zordur (50, 51). 

 MRG noninvaziv ve noniyonizan bir görüntüleme olmasına karşın insan 

embriyosu ve fetüs üzerine etkisi ile ilgili yeterli çalışma yapılmamıştır ancak bugüne 

dek insan fetüsü üzerine hiçbir yan etkisi bildirilmemiştir (52).  

20 haftadan küçük fetuslarda, organogenezis nedeniyle, fetal hareketin fazla 

olması ve fetal boyutun küçük olması nedeniyle kullanılmamalıdır. Fetal MRG’nin, 

sıvıyla çevrili ince yapıları görüntülemede (örneğin meningoselde, BOS-amnion sıvısı 

ile komşu meninksi göstermede yeterli olmayabilir) ve fetal kalp anomalilerini 

değerlendirmede sınırlılıkları vardır. Kontrast madde kullanılmaması diğer bir 

dezavantajı olmakla birlikte fetal patolojilerin çoğu konjenital olduğu için zaten 

gereksizdir. Fetal MRG’nin endikasyonları ve fetal gelişim ve anomalileri 

değerlendirmek için standart parametreler tam olarak belirlenmiş değildir. 

Yapılan çalışmalarda USG’de nörolojik patoloji tespit edilen olguların Fetal 

MRG ile değerlendirilmesinde %40 vakada tanının ve tedavinin değiştiği 

bildirilmiştir. Simon ve ark.ları (53) yaptığı retrospektif bir çalışmada, prenatal 

USG’ye ek olarak MRG yapılmasının olguların %46’sının tedavisini değiştirdiğini 

saptamıştır. Levine ve ark.ları (54) MSS anomalisi şüphesi bulunan 214 olgu ile 

yaptıkları çalışmada, MRG ile hastaların %23’ ünün tanısı, %13.5’ inin tedavisi 

değişmiştir. 

 

2.4.4. Serolojik Testler 

 Fetal ventrikülomegali etiyolojisinde yer alan enfektif etiyolojlere yönelik 

spesifik serolojik testlerin yapılması, gerek maliyet etkinlik açısından gerekse fetal 

VM yönetimi göz önüne alındığında kullanılması gerekir.  

  Tanı için gerek ELİSA gerekse PCR yöntemleri kullanılabilir. CMV 

enfeksiyonunun intrauterin dönemde tanısına yönelik yapılan testlerden amniyotik 

sıvıda veya kordosentezle alınan fetal kan örneklerinde kantitatif PCR tekniği ile CMV 

tayini de dahil olmak üzere birçok yöntem kullanılabilir. Amnion sıvısından CMV 
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PCR ile tanı altın standarttır. Ancak bunun için viral yükün fetüsten idrar yolu ile 

atılması gerekmektedir (55). Bu nedenle mevcut literatür bilgileri dahilinde hiçbir 

yöntemin ilk trimesterde istenen başarıyı sağlayamadığı bilinmektedir.  

CMV enfeksiyonlarında ELİSA yöntemi ile çalışılan CMV IgM pozitifliği ya 

da 2 hafta ara ile değerlendirilen 2 farklı CMV IgG titresindeki 4 kat artış anlamlıdır. 

Özellikle konjenital CMV enfeksiyonu için CMV IgM pozitifliği değerlidir. Ancak 

CMV IgM pozitifliği; 3-4 ay sürmesi, reenfeksiyon ve reaktivasyon sırasında da pozitif 

olması nedeni ile her zaman primer enfeksiyon lehine değildir. Otoantikor pozitifliği 

olan hastalarda yalancı pozitif sonuçlar olması nedenli mutlaka amniosentez materyali 

ya da kordosentezde elde edilen fetal serum örneğinde PCR ile doğrulanması 

gerekmektedir.  

Tanıyı doğrulamak için kullanılabilen yöntem olan PCR; nükleik asit 

amplifikasyonuna dayalı bir yöntem olup oldukça geniş kullanım alanına sahip, hızlı 

ve duyarlı bir yöntemdir. 

Bir diğer enfeksiyöz etken olan Toksoplasma Gondii için de ELİSA yöntemi 

ile Tokso-IgM ve Tokso-IgG kullanılmaktadır. Akut enfeksiyonda IgG ve IgM 1-2 

hafta içinde genellikle artmaktadır. IgG pozitifliği geçirilmiş bir enfeksiyonu 

gösterirken, IgM pozitifliği akut enfeksiyon sonrası 1 yıl boyunca pozitif 

kalabilmektedir (44). Fetal Ig üretimi 22. haftadan itibaren olduğu için fetal veya 

amniotik sıvıda serolojik testlerin sensitivitesi düşüktür, bu nedenle fetal enfeksiyon 

tanısı için günümüzde amniotik sıvıda PCR testi ile toksoplazma DNA tespiti 

yapılmaktadır. Amniosentez, tercihen maternal maruziyetten 4-5 hafta sonra 

yapılmalıdır. Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Derneği (ACOG), yanlış negatifliği 

azaltmak için amniosentezin 18 haftadan sonra yapılmasını önermektedir (56).  

Son dönemde tüm dünyada bilinirliği artan Zika virüs enfeksiyonlarında 

spesifik laboratuvar bulguları olmamakla birlikte serolojik olarak Zika virüs IgM ve 

RT-PCR ile Zika virüs RNA izolasyonu tanısaldır (57). 

2.5.Antenatal İzlem 

Antenatal izlem fetal  VM’li fetüslerin aileleri ve sağlık çalışanları arasındaki 

kompleks ve zorlu bir süreçtir. Ventrikülomegalinin doğal seyrinin regresyon, stabil 

olarak devam etme ya da progresyon olabileceği ailelere net bir şekilde anlatılmalıdır. 
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Fetal VM olgularının yaklaşık %55 oranında gebeliğin sonuna kadar stabil seyrettiği,  

%30 oranında regrese olduğu, %15 oranında ise progresyon gösterdiği bilinmektedir 

(31).  

Melchiore ve ark.ları (58) tarafından yapılan bir derlemede, fetal VM saptanan 

olguların ilk sonografik değerlendirmesi normal olan grupta %13 oranında takip 

sonografik değerlendirmede, daha önce saptanmamış anomalilerin varlığı 

gösterilmiştir. Bu nedenle gebe izleminde fetal VM saptanan olguların daha yakın 

aralıklarla sonografik izlemi önem arz etmektedir. Fetal VM saptanan gestasyon 

haftası baz alınarak, özellikle 28-34. gestasyon haftaları arasında eşlik eden 

anomalileri tekrar değerlendirmek amacıyla ikinci kez detaylı sonografik 

değerlendirme yapılması önerilmektedir (58). 

Antenatal izlemde etiyolojiye yönelik olarak enfeksiyonlar, genetik 

bozukluklar, eşlik eden MSS ve MSS dışı anomaliler de mutlaka taranmalıdır.  

2.6.Danışmanlık ve Prognoz 

Fetal ventrikülomegali olgularının ailelerine danışmanlık verme süreci 

kompleks bir süreçtir. Bu süreçte ailelerin; fetal VM’nin şiddeti, eşlik eden 

anomalilerin varlığı, sendromik durumlar ve bu parametrelere bağlı olarak postnatal 

dönemdeki prognozu konusunda ayrıntılı olarak bilgilendirilmesi önem taşımaktadır.  

Postnatal değerlendirmede en önemli konu ventrikülomegali patogenezidir. 

Patogenezde BOS akışının bozulduğu durumlarda primer patoloji beyinde olmadığı 

için bu hastaların nörolojik prognozlarının daha iyi olması beklenir. Ancak beyin 

dokusu kaybına yol açan durumlarda ise patoloji beyinde olduğu için bu hasta 

grubunun nörolojik prognozunun daha kötü olması beklenir. Bir diğer grupta ise 

beynin yapısal anomalileri yer almaktadır ki, bu durumda prognozu belirleyen faktör 

ventrikülomegaliye eşlik eden ek anomalilerin varlığı ve şiddetidir (59).   

Danışmanlık verilirken dikkat edilecek bir diğer nokta ise gebeliğin 

sonlandırılmasıdır. Şiddetli ventrikülomegalisi olan, eşlik eden çoklu (nörolojik ya da 

non-nörolojik) anomalileri olan ya da genetik olarak L1CAM mutasyonu gibi ailesel 

yatkınlığı olan vakalarda terminasyonun seçenek olarak düşünülmesi gerekmektedir. 

Fetal VM olgularında erken doğum da akılda tutulması gereken bir seçenektir. 



19 
 

 
 

İlerleyici ve şiddetli VM vakalarında erken doğum seçeneği, daha erken yaşlarda şant 

gereksinimi ve şantla ilgili komplikasyonlar nedenli detaylı incelenmelidir. Bekleyen 

doğum, teorik olarak hidrosefali nedenli nörolojik etkilenim riski taşısa da bunun 

önemli bir dereceye kadar meydana geldiğine dair yeterli kanıt yoktur. Prematüre 

hastalar için klinik ve gelişimsel riskler oluşturduğuna dair kanıt yoktur. Ek olarak 

prematürelerde tedavi seçenekleri sınırlıdır, bu da erken doğum için karşı görüş olarak 

sunulmaktadır (59). 

Fetal ventrikülomegali prognozunu belirleyen en önemli faktörler VM şiddeti 

ve eşlik eden anomalilerin varlığıdır. Beeghly ve ark.ları (60) yaptığı bir çalışmada 

izole hafif VM olgularında sağ kalımı %93, orta ve ağır vakalarda %60 saptamıştır. 

Kütük ve ark.ları (6) tarafından yapılan başka bir çalışmada ise ortalama 45.9 aylık bir 

değerlendirmede hafif VM olgularının üçte birini, hafif düzeyli motor fonksiyon 

gecikmesine sahip olarak bulmuştur. İzole hafif veya orta derece VM'li 700'den fazla 

hastayı içeren Pagani ve ark.ları (7) tarafından yapılan bir meta-analizde, 30 aylık bir 

ortalama yaşta yaklaşık %8'inde gelişme gecikmesi olduğu görülürken, ağır VM 

hastaların incelemesinde ise normal nörogelişimsel sürecin hastaların sadece %5-

8’inde sağlanabildiği görülmüştür.  

2.7.Postnatal Yönetim 

Fetal VM’de doğum sonrası muayene hidrosefali ve eşlik eden anomalilerin 

işaretlerini saptamaya odaklanmalıdır. Transfontanel USG, nöronal migrasyon 

defektleri veya bazı beyaz cevher anormalliklerini tespit edemeyebileceğinden, 

yaşamın ilk haftasında MRG yapılmalıdır (10). Yetişkinlerde ve daha büyük 

çocuklarda serebral ventriküllerin genişlemesi, başlangıçta motor ve sonradan bilişsel 

bozulma olmak üzere fonksiyonlarda kademeli bir bozulma ile ilişkilidir. Fetüste ise 

bu sürecin doğal seyri ile ilgili kanıtlanmış çok fazla veri yoktur (31). Bebeğin baş 

çevresi, boyu ve ağırlığı ile birlikte persentil çizelgesine kaydedilmeli ve izleme 

alınmalıdır. Baş çevresinde hızlı büyüme, fontanel gerginliği, hipoaktivite, emmede 

isteksizlik, kusma, gözlerde batan güneş manzarası gibi artmış kafa içi basınç 

sendromu (KİBAS) bulguları gelişmesi halinde acil radyolojik görüntüleme yapılarak 

cerrahi müdahale gerekliliği değerlendirilmelidir.  
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Doğum sonrası ultrasonografik değerlendirme antenatal değerlendirmeden 

farklı olarak ön fontanelden yapılır. Bu değerlendirme aksiyel planda yapıldığı için 

daha fazla bilgi edinme olanağı sağlar. Levene (61), yenidoğan ventrikül boyutunun 

273 bebekten oluşan bir seriyi inceleyerek ölçümünü standardize hale getirmeye 

çalışmıştır. Standardize edilen ve günümüzde geleneksel olarak kullanılan yöntem 

ventriküler boyutun gerçek bir ölçümü olmadığı için ventriküler indeks olarak 

adlandırılır. Gestasyon haftasına göre 3, 50 ve 97. persentil ventriküler indeks değerleri 

Şekil.2.2’de verilmiştir.  

 

Şekil.2.2. Levene tarafından belirlenen ventriküler indeks 

 

Ventrikülomegalinin postnatal değerlendirmesi prenatal incelemelere göre 

daha yararlıdır. Kafatasının şekli, sütürler, fontanel ve beyin görüntüleri doğumdan 

sonra yeniden değerlendirilmelidir. Ayrıca, bebeğin görme, işitme, emme ve yutma, 

genel motor ve duyu fonksiyonları veya nöbet varlığı gibi durumlar hakkında ayrıntılı 

bilgi ancak doğumdan sonra elde edilebilir. Postnatal değerlendirme ventrikülomegali 

etiyolojisini, doğum öncesi olduğundan daha açık bir şekilde ortaya koyabilir (59).  

2.8.Cerrahi Yaklaşım 

Halen, doğum öncesi dönemde, hastaların doğumdan sonra cerrahi müdahale 

gereksinimini belirlemek için kesin bir yöntem yoktur, ancak araştırmalar bu öngörüyü 

sağlayacak yöntemler belirlenmesi için devam etmektedir (10). BOS akışında belirgin 
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bozulma, ağır ventriküler dilatasyon veya artmış kafa içi basıncı olan hastalar için 

cerrahi tedavi sağlanmalıdır. BOS akışında belirgin bozulma olmayan veya stabil 

hafif-orta ventrikülomegali olguları ise yakın izlemde tutulmalıdır. Genellikle 

makrosefali, fontanel şişkinliği, sütürlarda ayrışma, geniş ventrikül (özellikle genişlik 

≥20 mm), progresif ventrikülomegali ve nispeten sağlam nörolojik fonksiyon, 

postnatal cerrahi tedavi olasılığının yüksek olduğuna dair ipuçlarıdır. Öte yandan, 

mikrosefali, çökük fontanel, kraniosinostoz, progresif olmayan hafif ile orta 

ventrikülomegali ve belirgin nörolojik fonksiyon bozukluğu postnatal cerrahi 

tedaviden fayda görme olasılığının düşük olduğunu göstermektedir (59). Yapılan bir 

çalışmada ağır hidrosefali olan bir dizi yenidoğanda, nörolojik etkilenimi olan ve 

tedavi edilmemiş bebeklerin % 15'inden azının hayatta kaldığı, buna karşılık, erken 

dönemde şant uygulanan bebeklerin %80'inden fazlasının hayatta kaldığı ve bu 

bebeklerin üçte ikisinin takipte normal olduğu gözlenmiştir (62). 

Postnatal cerrahi yöntemler klasik olarak hidrosefalide uygulanan 

ventriküloperitoneal şant veya eksternal ventriküler drenajdır (EVD). 

Obstrüktif hidrosefalisi olan fetüste, artmış BOS'un lateral ventrikülden 

drenajını sağlamak ventriküler büyümeyi durdurur ve beyin hasarını önler. Fetal 

ventrikülomegalinin postnatal nörolojik sorunlara yol açması nedeniyle, 1980'lerde 

sefalosentez veya ventrikülo-amniotik şant yoluyla ventriküler drenajı sağlamak için 

doğum öncesi cerrahi girişimler uygulanmaya başlamıştır. Bu konuda ilk yapılan 

işlemler perkutan yolla fetüsün parietal kemiğinden USG eşliğinde geçilerek lateral 

ventrikülün drenajı şeklinde uygulanmıştır (62). Fetal beyine giriş bölgesi, ana motor 

korteksin arka kısmında ve görsel alanın ön kısmında, yenidoğanda şant yerleştirmek 

için kullanılan alana benzeyecek şekilde tasarlanmış, şantın external ucu ise amniyotik 

kaviteye yerleştirilerek uygulanmıştır (Şekil.2.3).  

Bu prosedürle ilgili iki ana teknik problem hala çözülememiştir. Ancak teknik 

problemlerden de önemlisi vaka seçimindeki problemlerdir. Manning ve ark.ları (63) 

tarafından 1983-1985 yılları arasında ventrikülomegali nedenli fetal şant operasyonu  

uygulanan hastaların incelemesinde, 41 fetüsün %22’sinde doğum sonrası eşlik eden 

anomaliler olduğu saptanmıştır. Bu nedenle kötü hasta seçiminin, ventrikülo-amniotik 
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şant uygulamasından elde edilen olumsuz sonuçlara önemli ölçüde katkıda bulunduğu 

belirtilmiştir. 

 

Şekil.2.3. Ventriküloamniotik şant uygulama bölgesi 

 

Günümüzde fetal ventrikülomegali olgularında antenatal cerrahi yerine 

preterm doğumun tercih edilmesi eğilimi olmasına karşın Morgan ve ark.ları (64) 

tarafından yapılan retrospektif kohort çalışma, erken doğumun postnatal dönemde 

erken şant enfeksiyonu, solunum problemleri gibi non-nörolojik sorunlar nedenli 

mortalite ve morbiditeyi artırdığını ortaya koymuştur.  

2.9.Uzun Dönem İzlem 

Fetal VM olgularının uzun dönem izleminde en önemli nokta nörolojik 

gelişimdir. Nörolojik gelişimi değerlendirmek amacıyla detaylı nörolojik muayene ve 

nörogörüntüleme yapılması gerekmektedir. Nörogörüntüleme yöntemi olarak 

öncelikle transfontanel USG kullanılmalıdır (65). Ancak tranfontanel USG’de 

migrasyon defektlerini ve posterior fossa anomalilerini ayırt etmek zor olduğu için 

doğumdan sonraki ilk hafta içerisinde (özellikle ağır VM olgularında) kranial MRG 
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ile değerlendirme önerilmektedir (59, 66). İzlemin bir diğer ayağı da ayrıntılı nörolojik 

ve genel pediatrik muayenedir. Nörolojik muayene pediatrik nörologlar tarafından 

yapılmalı, muayenede nörolojik gelişim basamakları dikkatle incelenmelidir. Aktivite, 

refleksler, kranial sinir muayenesi, tonus muayenesi mutlaka yapılmalıdır. Genel 

pediatrik muayenede ise eşlik eden anomali varlığı değerlendirilmelidir.  

 Nörolojik gelişimi değerlendirmek amacıyla kullanılan birçok yöntem 

olmasına karşın günümüzde sıklıkla Bayley Gelişim Skalası ve Griffiths Mental 

Gelişim Skalası kullanılmaktadır. Griffths Mental Gelişim Skalası özellikle 

nörogelişimsel sonuçları ön görme açısından yararlıdır. Griffiths Mental Gelişim 

Skalası 1 ay ile 8 yaş arasındaki çocuklar için kullanılır ve beş kategoride 

değerlendirme yapar: lökomotor ölçeği (A); kişisel-sosyal ölçek (B); işitme ve 

konuşma gelişimi (C); el ve göz koordinasyonu (D); ve performans testleri ölçeği (E). 

Her kategori için bebeğin gelişimsel bölümünü temsil eden bir puan hesaplanır ve 

global gelişimsel bir bölüm (QD) de hesaplanır (67). Bayley İnfant Gelişim Skalası ise 

1 ila 42 aylık bebekler için kullanılır ve iki ayrı değerlendirme yapılır; zihinsel ölçek 

ve psikomotor ölçek. Her bebek iki ölçek için ham puan alır ve bunlar Psikomotor 

Gelişim Endeksine (PDI) ve Zihinsel Gelişim Endeksine (MDI) dönüştürülür (68).  

 İki test için, her puanın ortalaması 100 ve standart sapması 15'tir. Puan, 85 

ile 114 arasında ise normal olarak değerlendirilir, puan ortalamanın 1 SD altındaysa 

hafif gecikme (<85), ve eğer skor ortalamanın 2 SD altındaysa (<70) ileri derece 

gecikme olarak değerlendirilir. Her iki skalanın puanlama sisteminin benzerliği 

literatürde en çok kıyaslanan iki skala olmalarını sağlar.  

 Hafif ve orta düzeyli fetal VM olgularının postnatal nörolojik gelişimleri ile 

ilgili eski yıllarda yapılmış diğer çalışmalar tabloda verilmiştir (Tablo.2.3) (69-79). 
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Tablo.2.3.Fetal VM Olgularının Nörogelişimsel Değerlendirmesi ile İlgili Çalışmalar 

 Hafif VM(atrial çap 10-11.9 

mm) 

Orta VM(atrial çap12-15 mm) 

Normal 

Nörogelişim      

(n (%)) 

Anormal 

Nörogelişim      

(n (%)) 

Normal 

Nörogelişim      

(n (%)) 

Anormal 

Nörogelişim           

(n (%)) 

Bromley ve ark. 

(1991) 

21/26 (81) 5/26 (19) - - 

Patel ve ark.  (1994) 20/22 (91) 2/22 (9) 8/12 (75) 4/12 (25) 

Alagappan ve ark 

(1994) 

9/9 (100) 0/9 (0) 2/2 (100) 0/2 (0) 

Vergani ve ark 

(1998) 

42/42 (100) 0/42 (0) 3/3 (100) 0/3 (0) 

Lipitz ve ark (1998) 14/14 (100) 0/14 (0) 11/12 (92) 1/12 (8) 

Pilu ve ark (1999)  16/18 (89) 2/18 (11) 7/7 (100) 0/7 (0) 

Senat ve ark (1999) 2/2 (100) 0/2 (0) 8/9 (89) 1/9 (11) 

Kinzler ve ark 

(2001) 

6/6 (100) 0/6 (0) 4/4 (100) 0/4 (0) 

Signorelli ve ark 

(2004) 

60/60 (100) 0/60 (0) - - 

Ouahba ve ark 

(2006) 

64/89 (72) 25/89 (28) 8/12 (75) 4/12 (25) 

Toplam 254/288 (88) 34/288 (12) 51/61 (84) 10/61 (16) 

 

 Uzun dönem izlemde dikkat edilmesi gereken bir diğer önemli konu ise fetal 

VM’ye yola açacak genetik altyapı varlığında aileye sonraki gebelikler açısından 

danışmanlık verilmesidir. Özellikle L1CAM mutasyonu gibi fetal VM etiyolojisinde 

tanımlanmış mutasyonlar tüm erkek fetüsleri etkileyebileceği için sonraki gebeliklerde 

ilgili branş uzmanları tarafından mutlaka genetik danışmanlık verilmelidir.  

 Son olarak ise postnatal dönemde ventrikülomegalinin progrese olabileceği 

akılda tutularak her muayenede baş çevresi ölçümü yapılmalı, batan güneş manzarası, 

hipoaktivite, yeni gelişen nörolojik bulgular not edilerek hidrosefali açısından 

bebekler izlenmeli ve gerekli görüldüğü takdirde doğum sonrası dönemde yapılan 

nörogörüntüleme yöntemleri tekrarlanmalıdır (80).  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalışma, 1 Ocak 2013 ile 31 Aralık 2018 tarihleri arasında Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde fetal ventrikülomegali saptanan olguların 

neonatal sonuçlarını değerlendirmek amacıyla retrospektif olarak yapılmıştır. 

Çalışmaya Eskişehir “Osmangazi Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulun’dan 11.12.2018 tarihli 25403353-050.99.e.133978 sayı ve 329 nolu kararı ile 

onay alındıktan sonra başlanmıştır. 

3.1. Hastaların Çalışmaya Alınması ve Verilerin Toplanması 

 Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Perinatoloji Konseyinde 1 

Ocak 2013 ile 31 Aralık 2018 tarihleri arasında “fetal ventrikülomegali varlığı” 

nedenli değerlendirilen gebeliklerin konsey kayıtları aracılığıyla fetal yaşamda 

ventrikülomegali tanımlanmış bebeklerin kayıtlarına ulaşıldı. Hastane Bilgi Yönetim 

Sisteminden (ENLİL HBYS) taranarak antenatal izlemleri yapılmış ve canlı doğum ile 

sonuçlanmış gebeliklerden doğan tüm yenidoğanlar çalışma grubu olarak alındı. 

Ayrıca antenatal dönemde fetal ventrikülomegali nedenli gebeliğin sonlandırıldığı 

olguların demografik özellikleri ve etyopatogeneze yönelik çalışma sonuçları 

değerlendirilerek canlı doğumlarla karşılaştırıldı. 

 Fetal ventrikülomegali, prenatal dönemde yapılan ultrasonografide koroid 

pleksusun glomus seviyesinde ventriküler kaviteye dik olarak transventriküler planda 

yapılan ölçümlerde herhangi bir lateral ventrikül atriyal boyutu 10 mm üzerinde 

olanlar olarak tanımlandı. Hafif VM 10-15 mm arası ölçümler, 15 mm üzerinde olan  

ölçümler ise ağır VM olarak sınıflandırıldı.     

Konseyde değerlendirilen 87 olgudan ENLİL HBYS sisteminde antenatal 

ayrıntılı USG verilerine ulaşılabilen, en az bir kez Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Polikliniğinde ayaktan takibi yapılan ya da Kadın Hastalıkları ve Doğum servisinde 

yatırılarak izlenen 64 olgudan canlı doğan 46 yenidoğan çalışma grubunu oluşturdu. 

17 gebelik tahliye, 1 gebelik ölü doğum ile sonuçlanmıştı.  

Canlı doğum ile sonuçlanan olgular (46 olgu) Grup-1, tahliye ile sonuçlanan 

olgular  (17 olgu) Grup-2 olarak ayrıldı. Grup-1’den ise 2 olgu verilerine ulaşılamadığı 

için, 5 olgu ise fetal VM derecelendirmesi yapılmadığı için çalışma dışı bırakıldı. 

Grup-1 içerisinde kalan 39 olgu ana çalışma grubunu oluşturdu. Ana çalışma grubu ise 
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fetal VM derecesine göre Grup-1a ( hafif VM olguları-30 olgu), Grup-1b (ağır VM 

olguları- 9 olgu) olarak kategorize edildi.  

 Fetal ventrikülomegali tanısıyla Perinatoloji Konseyinde değerlendirilen tüm 

olguların başvuru anındaki yaşı (yıl olarak), gebelik haftası, gravida, parite, abortus 

sayıları, fetal ventrikülomegali tespit edilen gebelik haftası, gebelik türü (doğal-

yardımcı üreme tekniği), gebelik tipi (tekiz-ikiz), eş ile akrabalık, ek gebelik 

komplikasyonu, antenatal USG’de saptanan lateral ventrikül atrial çapı, USG’de 

tanımlanan ek nörolojik patolojiler ve ek organ patolojileri, fetal MRG varlığı, fetal 

MRG bulguları, viral seroloji sonuçları, gebelikte yapılan invaziv girişim 

(amniosentez-kordosentez) ve sonuçları, gebelik sonucu (canlı doğum-abortus-

tahliye), gebeliğin sonlandığı hafta, canlı doğum ile sonuçlanan gebeliklerde doğum 

şekli ve doğum tartısı kaydedildi (Ek-1).  

Canlı doğum ile sonuçlandığı tespit edilen gebeliklerden doğan bebeklerin 

gestasyonel yaşları, doğum tartıları, doğumdaki boy ve baş çevreleri, fontanel 

genişliği,  APGAR skorları, doğum odasındaki resüsitasyon ihtiyaçları, kord kan gazı 

pH, baz açığı (BE), laktat değerleri, doğum sonrası fizik muayenede saptanan diğer 

bulgular, yenidoğan yoğun bakımda izlenenlerde yoğun bakım düzeyi ve endikasyonu, 

mekanik ventilasyon ihtiyaçları, enteral beslenmeye başlanma süresi, hastanede kalış 

süreleri, ventrikülomegaliye bağlı cerrahi gereksinimleri, doğum sonrası ek 

görüntüleme ihtiyacı (USG, MRG ya da BT), ekokardiyografik değerlendirme 

sonuçları, işitme testi sonuçları, taburculuk sonrası postnatal izlem sayısı ve izlemde 

nörolojik gelişimleri de ENLİL HBYS’den taranarak kaydedildi (Ek-2).   

 Canlı doğan 46 olgu ile fetal dönemde kaybedilen olgular etyopatogenez ve 

demografik özellikler açısından karşılaştırıldı.  

3.2. İstatistiksel Yöntem  

Çalışmanın tüm istatistik analizleri Jamovi versiyon 1.0.1.0 paket programı 

kullanılarak yapıldı. Çalısmaya dahil edilen gebeler ve yenidoğanların antropometrik 

ölçümleri, ultrasonografik ölçümleri, seroloji sonuçları, gebelik sonuçları tanımlayıcı 

(descriptive) istatistik yöntemi ile, iki grup karşılaştırmaları ve istatistik analizleri ise 

Pearson Chi-Square testi ve Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılım 

gösteren veriler, ortalama ± standart sapma (ort ± SD), heterojen dağılım gösteren 
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veriler ise ortanca (min-maks) cinsinden verildi. Karşılaştırılmalarda p<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4.BULGULAR 

Ocak 2013-Aralık 2018 yılları arasında antenatal ultrasonografik 

değerlendirmede fetal ventrikülomegali tanısı alan 87 olgu Perinatoloji Konseyinde 

değerlendirilmiş, olgulardan 23’ünün antenatal izlemi hastanemizde sürdürülmemiştir. 

17’si tahliye edilmiş, 1’i ölü doğum olarak gerçekleşmiştir. Canlı doğan 46 olgudan 

5’inin antenatal ventrikül boyutlarının ölçümü kayıtlarda yer almamış, 2’sinin 

postnatal verilerine tam olarak ulaşılamamıştır. Olguların dağılımı Şekil-1’de 

verilmiştir.  

 

Şekil.4.1. Olguların Dağılımı 
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Antenatal değerlendirilen 87 olguda fetal ventrikülomegalinin saptandığı 

ortalama gestasyonel yaş 22+2  (13+2-35+4) hafta idi. Lateral ventrikül boyutu ortalama 

12.45±3.45 (10.1-26 mm) mm saptandı. 87 olgudan fetal VM derecesi belirtilen 72 

olgunun 50’sinde (%69.4) hafif,  22’sinde (%31.6) ağır dereceli ventrikülomegali 

saptandı. Eşlik eden serebral bulgu 37 olguda (%31) mevcut iken, 50 olguda (%69) ek 

serebral bulgu tanımlanmamıştı (Şekil-4.2). Ekstraserebral bulgu ise 20 olguda (%31) 

mevcuttu (Şekil-4.3). Fetal VM ve diğer organlara ait bulguları değerlendirmek 

amacıyla fetal MRG 22 olguda (%25.3), ortalama 29+2 (26-34+6) gestasyon haftasında 

uygulandı ve bu 22 fetal MRG uygulamasının biri haricinde tamamında patolojik 

bulgu saptandı. Fetal MRG’de ventrikülomegali dışında en sık karşılaşılan bulgu 

kolposefali idi (Şekil- 4.4). Fetal VM olgularında etiyolojiye yönelik testler arasında 

önerilen genetik analizin olguların 22’sinde uygulandığı görüldü (Tablo-4.1).  

Etiyolojiye yönelik serolojik değerlendirmede 1 olguda Toksoplazma IgM 

pozitifliği saptandı, CMV ve rubella taramalarında ise aktif enfeksiyon saptanmadı. 

Maternal ortalama yaş 29.1±6.2, gravida 2.32±1.31, parite 0.98±1, abortus 

0.32±0.69 olduğu görüldü. Olguların akrabalık oranı %6.9 (6/87), tekiz gebelikler 

%97.3 (85/87), doğal yolla olan gebelikler %96.5 (84/87) idi. Ek gebelik 

komplikasyonu tüm olguların %27.5’inde (24/87) mevcuttu. En sık saptanan gebelik 

komplikasyonu 6 olguda gestasyonel diabetes mellitus (GDM) idi (Şekil-4.5).  
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Tablo.4.1. Antenatal USG’de Fetal Ventrikülomegali Saptanan Olguların Özellikleri 

Anne Yaşı(yıl) 

 

29 (18-44) 

Gravida 

 

2 (1-6) 

Parite 

 

1 (0-4) 

Abortus 

 

0 (0-3) 

Akrabalık 

Var 

Yok 

 

6(%6.9) 

81(93.1) 

Gebelik tipi 

Tekiz 

Dikoryonik-Diamniotik 

Monokoryonik-diamniotik 

 

85 (%97.3) 

1 (%1.15) 

1 (%1.15) 

Gebelik türü 

Doğal 

YÜT 

 

84 (%96.5) 

3 (%3.5) 

Fetal VM saptanan gestasyon 

haftası 

22+2  (13+2-35+4) 

Ek Gebelik Komplikasyonu 

Var 

Yok 

 

24 (%27.5) 

63 (%72.5) 

Fetal Lateral Ventrikül boyutu(mm) 

Ölçümü olan 72 olgu 

 

Ölçümü olmayan 15 olgu 

 

12.45±3.45 mm 

 

Fetal VM derecesi (n=72) 

Hafif(10-14.9 mm) 

Ağır(≥15 mm) 

 

 

50 (%69.4) 

22 (%30.6) 

Ek Serebral Bulgu 

Var 

Yok 

 

60 (%69) 

27 (%31) 

Ekstraserebral Bulgu 

Var 

Yok 

 

 

20 (%31) 

67 (%69) 

Fetal MR 

Var 

Yok 

 

22 (%25.3) 

65 (%74.7) 

Fetal MR Haftası 

( n=22) 

 

29+2 (23-34+6) 

Fetal MR Bulgusu 

Var 

Yok 

(n=22) 

21 (%95.5) 

1 (%4.5) 

Karyotip Analizi 

Yok 

Amniosentez 

Kordosentez 

 

 63 (%72.5) 

 22 (%25.2) 

 2 (%2.3) 
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Şekil.4.2.Fetal Ventrikülomegaliye Eşlik Eden Ek Serebral Bulgular 

Şekil.4.3. Fetal Ventrikülomegaliye Eşlik Eden Ekstraserebral Bulgular 

Şekil.4.4.Fetal MRG Bulguları 
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Şekil.4.5.Ek Gebelik Komplikasyonları 

Grup-1’de (canlı doğan 46 olgu) fetal VM ortalama 24+2 (13+2-35+4) gestasyon 

haftasında saptanırken, grup-2’de ( tahliye edilen 17 olgu) ortalama 18+5  (13+5-22+3) 

gestasyon haftasında saptandığı görüldü, bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0.001).  Lateral ventrikül ölçümleri Grup-1’de ortalama 14.4 mm (10-26 mm), 

grup-2’de ise ortalama 14.7 mm (11-18 mm) saptandı ( p= 0.259). Fetal VM şiddetine 

göre incelendiğinde grup-1 olgularının % 77’si (30/39) hafif, %23’ü (10/39) ağır, 

grup-2 olgularının ise %20’si (4/10) hafif, %60’ı (6/10) ağır VM grubunda 

idi(p=0.024). Grup-2’de tahliye edilen hafif VM tanılı 4 olgunun birinde genetik 

analizde trizomi 21 saptandı, birinde pulmoner hipoplazi, birinde serebellar hipoplazi 

saptandı. Diğer olgu ise ikiz eşi hidropik olan, fetal kalp atımı görülemeyen olgu idi. 

Ek serebral bulgu grup-1’de olguların %50’sinde (23/46) , grup-2’de olguların 

%82’sinde (14/17) vardı. Grup-2 olgularında eşlik eden serebral bulgu sıklığının daha 

yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.021). Ekstraserebral bulgular grup-

1’de olguların %22’sinde (10/44), grup-2’de 7 olguda (%41.1) saptandı, ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.150). Grup-2 olgularının tahliye olguları 

olması nedeniyle, fetal MRG haftasından önce gebeliklerinin sonlandırılması ile 

ilişkili olarak bu grupta fetal MRG yapılmadı. Fetal MRG uygulanan 17 Grup-1 

olgusunun tamamında patolojik bulgu tespit edildi. En sık patolojik bulgu kolposefali 

idi (7/17-%41). Genetik inceleme grup-1 olgularının 9’unda (%20.4), grup-2 

olgularının ise 7’sinde (%41) uygulanmış idi. Grup-1’de genetik inceleme yapılan 

olguların tümü normal sonuçlanırken, grup-2’de 3 olguda (%42) anormal karyotip (2 
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olguda Trizomi 21, bir olguda Trizomi-18) saptandı. Tahliye grubunda kromozomal 

bozuklukların daha sık görülmesi istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0.029) 

(Tablo-4.2.)  

Tablo-4.2 Grup-1 ve Grup-2 Olgularının Demografik Özellikleri 

 

Grup-1 

(Canlı Doğum, n=46) 
Grup-2 

(tahliye, n=17) p 

Fetal VM saptanan 

gestasyon haftası 
24+2 (13+2-35+4) 18+5 (13+5-22+3) 

<0.001 

Ek Gebelik 

Komplikasyonu 

Var 

Yok 

 

 

17  

29 

 

 

13 

4 

0.338 

Fetal Lateral 

Ventrikül 

boyutu(mm) 

(n= 39) 

13.3 mm (10-26 mm) 
(n= 10) 

14.7mm (11-18 mm) 0.259 

Fetal VM derecesi 

Hafif(10-15mm) 

Ağır (>15mm) 

(n= 39) 

30 (%77) 

9 (%23) 

(n= 10) 

4 (%40) 

6 (%60) 
0.024 

Ek Serebral Bulgu 

Var 

Yok 

 

23 (%50) 

23 (%50) 

 

14 (%82) 

3 (%18) 
0.021 

Ekstraserebral Bulgu 

Var 

Yok 

 

10 (%23) 

34 (%77) 

 

7 (%41) 

10 (%59) 
0.150 

Fetal MR 

Var 

Yok 

 

17  

27 

 

0 

17 
- 

Fetal MR Haftası 29+3 (26-34+6) 

 - 

Fetal MR Bulgusu 

Var 

Yok 

 

17  

27  

 

0  

17  
- 

Karyotip Analizi 

Yok 

Amniosentez 

Kordosentez 

 

35 

9 

0 

 

10 

6 

1 

- 

Gebeliğin Sonlandığı 

Gestasyon Haftası 

37+5 (29-41+4) 19+6 (14+2-26) - 

 

Canlı doğan 46 olgudan antenatal ve postnatal verileri kayıt altına alınan 39 

yenidoğanın ortalama doğum haftası 37+5 hafta, doğum tartısı 3124±639 g, boy 

48.1±4.14 cm, baş çevresi 35±3.87 cm idi. Olguların 22’si (%56.4) kız, 17’si (%43.6) 

erkek idi. Bu gruptaki olgular fetal VM derecesine göre Grup-1a ve Grup-1b olarak 
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iki alt grupta incelendi. Grup-1a olgularının ortalama APGAR skorları 1, 5, 10. dk’da 

sırasıyla 9 (7-10), 10 (9-10), 7, Grup-1b olgularında 8.5 ( 5-9), 9.5 (7-10), 8 (6-10) idi. 

İki grubun APGAR skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p= 

0.594, 0.245, 0.667). Kord kan gazı değerlerinde ise Grup-1a olgularında pH 

7.25±0.06, BE -5.62±3.65, laktat 3.82±2.21, Grup-1b olgularında  pH 7.27±0.05, BE 

-6.13±3.66, laktat 2.95±1.28 saptandı. Benzer şekilde iki grup arasında kord kan gazı 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.586, 0.823, 0.493). 

Doğum salonundaki ilk muayenede anormal fizik muayene bulgusu Grup-1a 

olgularının %10’unda (3/30), Grup-1b olgularının ise %33’ünde (3/9) saptandı (p= 

0.089). Doğum salonunda resusitasyon ihtiyacı Grup-1a olgularının %10’unda (3/30), 

Grup-1b olgularının %22’sinde (2/9) saptandı (p= 0.336). Grup-1a olgularının %63’ü 

(19/30), grup-1b olgularının ise %22’si (2/9) izole VM olgusu idi (p=0.03). Canlı 

doğan bebeklerin demografik özellikleri Tablo-4.3’de verilmiştir.   

Tablo.4.3.Canlı Doğan Bebeklerin Demografik Özellikleri 

 Grup-1a 

(n=30) 

 

Grup-1b 

(n=10) 

 

p 

Doğum Haftası 

 

37+4 (29-41+4) 38+6 (37-40+3) 0.678 

Vücut Ağırlığı(g) 

 

3054±635 3386±368 0.282 

Boy(cm) 

 

47.77±4.73 49.63±1.18 0.349 

Baş Çevresi(cm) 

 

34.68±3.67 36.43±3.90 0.309 

Cinsiyet 

Kız 

Erkek 

 

17 (%56) 

13 (%44) 

 

5 (%55) 

4 (%45) 

0.635 

APGAR Skoru 

1.dk  

5.dk  

10.dk  

 

9 (7-10) 

10 (9-10) 

7  

 

8.5 ( 5-9) 

9.5 (7-10)  

8 (6-10) 

 

0.594 

0.245 

0.667 

Kord Kan gazı 

pH 

B.E. 

Laktat 

 

7.25±0.06  

-5.62±3.65  

3.81±2.21  

 

7.27±0.05  

-6.13±3.66  

2.95±1.28  

 

0.586 

0.823 

0.493 

Doğum salonu 

muayenesinde patolojik 

bulgu 

Var 

Yok 

 

 

 

3 (%10) 

27 (%90) 

 

 

 

3 (%33) 

6 (%67) 

 

 

0.089 
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Doğum Salonunda 

Resusitasyon İhtiyacı 

Var 

Yok 

 

 

3 (%10) 

27 (%90) 

 

 

2 (%22) 

7 (%78) 

 

0.336 

İzole VM 19 (%63) 2 (%22) 0.030 

 

Olguların yoğun bakım ihtiyaçları incelendiğinde Grup-1a olgularının 

%80’inin (24/30) yoğun bakım yatışı olmadığı, Grup-1b’de ise olguların %55’inin 

(5/9) yoğun bakım ihtiyacı olduğu görüldü (p= 0.023). Mekanik ventilasyon ihtiyacı 

toplam 5 olguda vardı, bu olguların üçü Grup-1a, ikisi ise Grup-1b’de idi (p=0.336). 

Enteral beslenmeye Grup-1a olgularında ortalama 1.33±1.27 günde, Grup-1b 

olgularında ise 2.78±3.59 günde başladığı görüldü (p=0.079). Toplam 5 olguda 

izlemde total parenteral nutrisyon (TPN) ihtiyacı vardı, 5 olgunun üçü Grup-1a, ikisi 

Grup-1b olgusu idi.  Grup-1a olgularının ortalama 6.67±4.04, Grup-1b olgularının 

ortalama 10.5±6.36 gün TPN aldığı görüldü. İstatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.458).  Neonatal izlem sonuçları Tablo-4.4’te verilmiştir.  

 

Tablo.4.4.Neonatal İzlem Sonuçları 

 Grup-1a  Grup-1b p 

Yoğun Bakım İhtiyacı 

Var 

Yok 

 

6 (%20) 

24 (%80) 

 

3 (%33) 

6 (%67) 

 

0.023 

Mekanik Ventilasyon İhtiyacı 

Var 

Yok 

 

3 (%10) 

27 (%90) 

 

2 (%22) 

7 (%78) 

 

0.336 

Enteral Beslenme Başlangıcı 

(gün) 

 

1.33±1.27 

 

2.78±3.59 

 

0.079 

TPN İhtiyacı, n 3 2 0.458 

 

 Olguların 24’üne takiplerinde TFUSG ile değerlendirme yapıldığı, 11 olguda 

bulguların devam ettiği, 13 olguda ise normal saptandığı görüldü. Normal saptanan 

olguların 12’si Grup-1a, biri Grup-1b olgusu idi (p= 0.033). Tüm olgularda 

ventrikülomegali dışında en sık saptanan bulgu korpus kallozum agenezisi idi (Şekil-

4.2).  
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Şekil.4.6. TFUSG Bulguları 

 8 olgu doğum sonrası dönemde kranial BT ile değerlendirildi, her iki gruptan 

da 4 olgunun değerlendirildiği görüldü. Grup-1a olgularında sadece 1 olguda patolojik 

bulgu varken, Grup-1b olgularının tamamında kranial BT’de bulgu izlendi. İki grup 

arasında kranial BT bulguları açısından saptanan farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

idi (p=0.028). 3 olguda normal, 2 olguda ventrikülomegali, 2 olguda triventriküler 

hidrosefali, 1 olguda ise araknoid kist saptandı (Şekil-4.3).  

 

 

Şekil.4.7. Kranial BT Bulguları 

 

Kranial MR’ın 13 olguda uygulandığı, 9 olguda patoloji saptandığı görüldü. 

Patoloji saptanan olguların 5’i Grup-1a, 4’ü Grup-1b olguları idi. Kranial MR normal 

saptanan 4 olgunun tamamı Grup-1a olguları idi. Ventrikülomegali dışında en sık 

saptanan bulgu kolposefali idi (Şekil-4.4).   

 

13

7

2

1

1

NORMAL

VENTRİKÜLOMEGALİ

CORPUS CALLOSUM AGENEZİSİ

CAVUM SEPTUM PELLUCİDUM ET VERGAE

BAZAL GANGLİONLARDA KALSİFİKASYON

0 2 4 6 8 10 12 14

3

2

2

1

NORMAL

VENTRİKÜLOMEGALİ

TRİVENTKÜLER 
HİDROSEFALİ

ARAKNOİD KİST

0 1 2 3 4
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Şekil.4.8.Kranial MR Bulguları 

Olguların postnatal nöroradyolojik inceleme sonuçları Tablo-4.5’te verilmiştir.  

Tablo.4.5.Olguların Postnatal Nöroradyolojik Değerlendirmesi 

 VM’nin 

İntrauterin 

Regrese 

Olduğu 

Olgular 

TFUSG Bulgusu Kranial BT 

Bulgusu 

Kranial MR 

Bulgusu 

  var yok p var yok p var yok p 

Grup-1a 

(Hafif VM) 

9 6 12  1 3  5 4  

Grup-1b (Ağır 

VM) 

1 5 1  4 0  4 0  

Toplam  10 11 13 0.033 5 3 0.028 9 4 0.109 

 

Postnatal dönemde Grup-1a (hafif VM olguları) olgularında cerrahi ihtiyacı 

olmadığı, 3 (%33) Grup-1b olgusunda ise V-P şant cerrahisinin ortalama 6. günde (1-

9 gün)  uygulandığı görüldü. İki grubun cerrahi gereksinimi arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0.001). Grup-1b’de cerrahi uygulanan olgulardan biri izole 

ağır VM olgusu (lateral ventrikül çapı 35 mm) iken diğer iki olgu antenatal non-izole 

ağır VM tanılı idi. Grup-1a olgularından bir olgunun (%3.4) eksitus olduğu,  Grup-1b 

olgularında ise eksitus olmadığı görüldü. Grup-1a olgularının ortalama hastanede kalış 

süreleri 4.97±4.7 gün iken Grup-1b olgularında bu süre 7.33±6.65 gün idi. İki sonuç 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0.239) (Tablo-4.6).   

 

4

1

1

2

1

1

1

2

NORMAL

SEREBRAL ATROFİ

KOLPOSEFALİ VE …

KOLPOSEFALİ

CORPUS CALLOSUM …

CORPUS CALLOSUM …

VENTRİKÜLOMEGALİ VE …

VENTRİKÜLOMEGALİ

0 1 2 3 4 5
Kranial MR Bulguları
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Tablo.4.6. Postnatal İzlem Sonuçları 

 Grup-1a  Grup-1b p 

Nöroşirurjikal Cerrahi 

Gereksinimi 

Var 

Yok 

 

 

0  

30  

 

 

3 (%33) 

6 (%67) 

 

 

<0.001 

Hastanede kalış Süresi (gün)  4.97±4.7 7.33±6.65 0.239 

Postnatal Takip 

Var 

Yok 

 

26 (%86.6) 

4 (%13.4) 

 

2 (%22) 

7 (%78)  

 

 

 

Grup-1a’da 9 olgunun antenatal regrese olduğu görüldü. 30 Grup-1a 

olgusundan 4’ünün antenatal regrese olması nedenli takiplere gelmediği 26’sının 

(%86.6) takibinin olduğu, Grup-1b olgularında ise 7 olgunun (%78) takiplerine devam 

ettiği görüldü. Grup-1a’da hastanemiz çocuk nöroloji polikliniğinde 14 olgunun 

izleminin sürdüğü (Tablo-4.7), Grup-1b’de takiplerine devam eden olgulardan ikisi 

hastanemizde çocuk nöroloji, ikisinin ise beyin cerrrahi takibinde olduğu görüldü. 

Beyin cerrahi tarafından izlenen olguların ikisinin de nörolojik gelişimi doğal iken, 

çocuk nöroloji tarafından izlenen olgulardan birinin NMGG ve epilepsi, diğerinin ise 

hipotoni ve epilepsi tanıları ile izlendiği görüldü (Tablo-4.8).  
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Tablo.4.7.Pediatrik Nöroloji Takibi Olan Grup-1a Olgularının Özellikleri 
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Tablo.4.8. Grup-1b Olgularının Özellikleri  

N
ö

ro
lo

ji
k

 

D
eğ

er
le

n
d

ir
m

e
 

- H
ip

o
to

n
i,

 

E
p

il
ep

si
 

- D
o

ğ
al

 

D
o

ğ
al

 

D
o

ğ
al

 

N
M

G
G

*
*

, 

ep
il

ep
si

 

D
o

ğ
al

 

D
o

ğ
al

 

P
o

st
n

a

ta
l 

T
a

k
ip

 

Y
o

k
 

V
ar

 

Y
o

k
 

V
ar

 

V
ar

 

V
ar

 

V
ar

 

V
ar

 

V
ar

 

C
er

ra
h

i 

İh
ti

ya
cı

 

Y
o

k
 

V
ar

 

(p
o

st
n

at
al

 

1
. 

G
ü

n
) 

Y
o

k
 

Y
o

k
 

V
ar

 

(P
o

st
n

at
al

 

8
. 

g
ü
n

) 

Y
o

k
 

Y
o

k
 

Y
o

k
 

V
ar

 

(P
o

st
n

at
al

 

9
. 

g
ü
n

) 

G
ö

rü
n

tü
le

m
e 

Y
ö

n
te

m
i 

K
ra

n
ia

l 
M

R
 

- - - B
il

at
er

al
 v

en
tr

ik
ü

lo
m

eg
al

i 

H
id

ro
se

fa
li

 

- P
o

li
m

ik
ro

g
ir

i,
 c

o
rp

u
s 

ca
ll

o
su

m
 

ag
en

ez
is

i,
 b

il
at

er
al

 

v
en

tr
ik

ü
lo

m
eg

al
i,

  

- S
ağ

 l
at

er
al

 v
en

tr
ik

ü
l 

b
o

y
u

tu
 3

5
 m

m
 

K
ra

n
ia

l 
B

T
 

- K
o

lp
o

se
fa

li
, 

tr
iv

en
tr

ik
ü

le
r 

h
id

ro
se

fa
li

 

M
in

im
al

 

D
il

at
as

y
o

n
 

- - - S
an

tr
al

 B
O

S
 

m
es

af
es

i 

ar
tm

ış
 

- S
ağ

 l
at

er
al

 

v
en

tr
ik

ü
l 

d
il

at
e,

 s
ağ

 

la
te

ra
l 

v
en

tr
ik

ü
ld

e 

so
n

la
n

an
 ş

an
t 

u
cu

 m
ev

cu
t,

 

T
F

U
S

G
 

B
il

at
er

al
 

v
en

tr
ik

ü
lo

m
eg

a

li
 

- N
o

rm
al

 

sa
ğ

 l
at

er
al

 

v
en

tr
ik

ü
l 

1
9

 

m
m

, 
so

l 
la

te
ra

l 

v
en

tr
ik

ü
l 

1
6

 

m
m

 
- K

o
lp

o
se

fa
li

 

sa
ğ

 l
at

er
al

 

v
en

tr
ik

ü
l 

1
3

 

m
m

, 
so

l 
la

te
ra

l 

v
en

tr
ik

ü
l 

1
4

 

m
m

 o
la

ra
k

 

ö
lç

ü
lm

ü
şt

ü
r 

*
 

S
ağ

 l
at

er
al

 

v
en

tr
ik

ü
lo

m
eg

a

li
 

F
iz

ik
 

M
u

a
ye

n
e 

B
u

lg
u

su
 

D
o

ğ
al

 

B
u

ru
n

 k
ö
k

ü
 

b
as

ık
, 

b
if

id
 

u
v

u
la

, 

m
ak

ro
se

fa
li

k
 

D
o

ğ
al

 

H
ip

o
to

n
ik

 

D
o

ğ
al

 

D
o

ğ
al

 

4
 e

x
tr

em
it

ed
e 

p
o

st
ak

si
y

el
 

p
o

li
d

ak
ti

li
 

 D
o

ğ
al

 

D
o

ğ
al

 

G
es

ta
sy

o
n

el
 

Y
a

ş 
(H

a
ft

a
) 

3
7
 

3
7
 

3
8
 

3
8
 

4
0

+
3
 

3
8

+
4
 

3
7

+
4
 

3
9

+
3
 

3
7

+
2
 

 O
lg

u
-1

 

 O
lg

u
-2

 

O
lg

u
-3

 

O
lg

u
-4

 

O
lg

u
-5

 

O
lg

u
-6

 

O
lg

u
-7

 

O
lg

u
-8

 

O
lg

u
-9

 



41 
 

 
 

5.TARTIŞMA 

Bu çalışmada 6 yıllık izlem sürecinde Eskişehir Osmangazi Üniversitesi 

Perinatoloji Konseyinde fetal VM tanısı ile değerlendirilen 87 olgu ve bu olgulardan 

doğan ve verilerine ulaşılan 39 yenidoğan retrospektif olarak incelenmiştir.  

Son yıllarda fetal VM, hekimlerin tanı ve takibine artan ilgisi nedeniyle 

antenatal dönemde en sık saptanan nörolojik anomali olmuştur. Çalışmamızdaki 

olgular hafif ve ağır olarak ( Mahay ve ark.ları (81) ile benzer şekilde) iki gruba 

ayrılarak incelendi. Fetal VM saptandığı gestasyon haftası ortalama 22+2 hafta (13+2-

35+4) ve fetal VM saptanan olguların %81.4’ü hafif düzeyli VM, %18.6’sı ise ağır 

düzeyli VM idi. Grup-1’de ortalama 24+2 gestasyon haftasında saptanırken, grup-2’de 

ortalama 18+5 gestasyon haftasında saptandığı görüldü(p<0.001). Chu ve ark.ları (82) 

ortalama 27. gestasyon haftasında VM saptanan 241 olgu ile yaptıkları çalışmada 

olguların %62.7’sinin hafif, % 14.1’inin ağır VM olgusu olduğunu, Griffiths ve 

ark.ları (46) 306 olgu ile yaptıkları çalışmada %80 oranında hafif VM, %8 oranında 

ağır VM olgusu olduğunu bildirmiştir. Gagliotti ve ark.ları (3) 176 olgu ile yaptıkları 

çalışmada sınıflandırmayı hafif (10-12 mm) orta (12.1-15 mm) ve ağır (≥15 mm) 

olarak yapmışlar ve %42.6 oranında hafif, %34 oranında ağır ve %24.4 oranında orta 

düzeyli VM olguları olduğunu bildirmiştir. Birçok çalışmada olguların sıklıkla hafif 

düzeyli olgular olduğu görülmektedir. Çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde 

olguların büyük kısmı hafif VM olguları idi.  

Fetal VM eşlik eden sonografik bulgu varlığına göre izole ve non-izole olarak 

da sınıflandırılmaktadır. Değerlendirilen 87 olgunun %60’ı non-izole, %40’ı izole VM 

olguları idi. Chang ve ark.ları (2) 234 ventrikülomegali olgusu ile yaptıkları çalışmada 

olguların %36.7’sinin izole, % 63.3’ünün non-izole olduğunu, Tuğcu ve ark.ları (83) 

ise 40 olgu ile yaptıkları çalışmada olguların %48’inde eşlik eden anomali tespit 

ettiklerini, %52’sinin ise izole olgular olduğunu bildirmiştir. Ayrıca aynı çalışmada 

hafif VM olgularında eşlik eden anomalilerin %37, ağır olgularda ise %100 oranında 

tespit edildiği bildirilmiştir. Çalışmamızda hafif VM olgularının %47.5’i non-izole 

iken, ağır VM olgularının %92’si non izole tespit edildi. Fetal VM derecesi ve eşlik 

eden bulguların birlikteliğinin prognozu kötüleştirildiği bilinmektedir. Özellikle ağır 

VM olgularında eşlik eden anomali varlığında spontan abortus ya da postnatal kötü 

prognoz varlığı kaçınılmazdır.  
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Fetal MRG, USG’nin yetersiz kaldığı migrasyon defektlerinin, beyaz cevher 

yapılarının ve diğer organların değerlendirilmesinde üstün yöntem olması nedenli fetal 

VM saptanan olgularda gebeliğin 28-32. Haftaları arasında uygulanması 

önerilmektedir (84).  Belirtilen durumların dışında USG uygulayıcıya dayalı subjektif 

bir yöntem olduğu için MSS anomalisi tespit edilen fetusların fetal MRG ile ileri 

incelemesi gerekmektedir. Ayrıca fetal hareketlere bağlı artefaktların azaltılması ve 

posterior fossa yapılarınınn daha net değerlendirilmesi de fetal MR’ın üstünlükleri 

arasında sayılabilir (85). Fetal MRG ile eşlik eden anomaliler ortaya konulabileceği 

gibi etiyololojik olarak da önemli ipuçları elde edilebilir. Anık ve ark.ları (85) 15 fetal 

VM olgusu ile yaptıkları çalışmada fetal MRG’de en sık akuaduktust stenozuna bağlı 

triventriküler hidrosefali saptandığını, bir olguda ise Chiari malformasyonu Tip-2 

saptandığını, iki olguda ise fetal MRG’nin normal saptandığını bildirmiştir. Di Mascio 

ve ark.ları (86) yaptıkları derlemede antenatal USG’de saptanamayan anomalilerin 

%10 oranında fetal MRG ile tespit edildiğini göstermiştir. Ayrıca fetal MRG sonucuna 

göre olguların %4.6’sında takip ve tedavi sürecini önemli ölçüde değiştirecek bulgular 

saptandığını raporlamıştır. Li ve ark.ları (66) fetal MRG ile ventrikülomegali seyrinin 

öngörülebileceği fikrinden yola çıkarak yaptıkları çalışmada; calcarine sulkus gelişimi 

ile ventrikül çapları arasında negatif korelasyon olduğunu ve calcarine sulkus gelişimi 

geri çocuklarda ventrikül boyutlarının daha da artmış olduğunu göstermiştir. 

Çalışmamızda da fetal MRG’nin 22 olguda uygulandığı, 21 olguda patoloji saptandığı 

ve en sık kolposefali saptandığı görüldü. Etiyolojik olarak ise bir olguda Chiari 

malformasyonu Tip-2 tespit edildi.  

Etiyolojisi ortaya konulabilen olgularda kromozomal bozukluklar, 

enfeksiyonlar, metabolik hastalıklar ön plandadır. Enfeksiyonlardan özellikle TORCH 

grubu enfeksiyonlar sıklıkla karşılaşılan etkenlerdir. Gagliotti ve ark.ları (11) 

tarafından yapılan prospektif çalışmada 2 olguda Toxoplasma gondii enfeksiyonu, beş 

olguda CMV enfeksiyonu saptanmıştır. Mehlhorn ve ark.ları (87) tarafından yapılan 

bir başka çalışmada ise değerlendirilen 153 olguda enfeksiyöz etken saptanamamıştır. 

Ülkemizde 7 olgu ile yapılan bir çalışmada ise Karşıdağ ve ark.ları (88) Mehlhorn ve 

ark.ları benzer şekilde olguların hiçbirinde enfeksiyöz etken saptayamamıştır. 

Çalışmamızda TORCH grubu açısından taranan olgular incelendiğinde aktif CMV ve 

Rubella enfeksiyonu olmadığı, bir olguda Toxoplasma IgM pozitifliği (1/58) saptandı.  
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Enfeksiyonlar dışında fetal VM olgularında değerlendirilmesi gereken diğer 

nokta ise kromozomal anomalilerdir. Fetal VM ve genetik ilişkisi hakkında pek çok 

çalışma vardır. Graham ve ark. (89) yaptıkları çalışmada hafif ve orta düzeyli 

ventrikülomegali olgularında %14.2, ağır düzeyli ventrikülomegali olgularında %17.5 

oranında anöploidi saptamışlardır. Benzer şekilde Gezer ve ark. (48) 140 VM olgusu 

ile yaptıkları çalışmada 7 vakada kromozomal anomali saptamış, ve bu 7 vakanın 

%14’ü Trizomi 21, %14’ü Trizomi 13, %29’u Trizomi 18, %43’ünde ise triploidi 

saptamışlardır.  Fetal VM olgularında genetik tanı ile ilgili Zhao ve ark.ları (41) Çin’de 

231 izole ventrikülomegali olgusu ile yaptıkları çalışmada en sık karşılaşılan 

kromozomal anomalinin Trizomi 21 ardından ise 45+X (Turner Sendromu) olduğunu 

saptamışlardır. Gagliotti ve ark.ları (3) ise izole fetal VM olguları ile ilgili yaptıkları 

derlemede anöploidi sıklığı %3-15 olarak, Pagani ve ark. (7) ise 1200 fetal VM olgusu 

ile yaptıkları  metaanalizde %4.7 oranında kromozomal anomali saptamıştır. Genetik 

inceleme için gebelerden amniosentez ya da kordosentez ile örnek alınması 

gerekmektedir. Amniosentez ya da kordosentez materyalinden öncelikle karyotip 

çalışılması, gerekli görüldüğü taktirde ise micro-array çalışılması gerekmektedir. 

Çalışmamızda 24 olguya genetik inceleme yapıldığı, 20 olguda normal karyotip 

saptandığı, 2 olguda Trizomi 21 (%9.5), bir olguda ise Trizomi 18 (%4.7), bir fetüste 

ise klinik önemi bilinmeyen mutasyon varlığı saptandı. Grup-1 ve Grup-2 olgularında 

ise toplam 16 olguda genetik inceleme yapıldı, 13 olguda normal, 3 olguda ise 

kromozomal anomali saptandı. Anomali saptanan olguların tamamı Grup-2 olguları 

idi (p=0.029). Genetik bozuklukların Grup-2’de daha sık saptanması, bu olgularda 

tahliye kararını etkileyen bir faktör olduğunu düşündürmektedir. 

Gestasyonel DM (GDM) gebeliklerin %7’sini komplike eden ve yılda yaklaşık 

200.000 gebenin etkilendiği, kardiyak septal hipertrofiye, makrozomiye bağlı doğum 

travmalarına ve morbiditeye yol açan bir durumdur. Literatürde GDM ile fetal VM’nin  

ilişkili olduğuna dair bilgiye rastlamadık. Sadece Uma ve ark.ları (90) tarafından 

yapılan çalışmada GDM tanılı olguların birinde ensefalosel ve ventriküler dilatasyon, 

bir olguda ise izole ventriküler dilatasyon varlığı bildirilmiş ancak bu bulgular GDM 

ile ilişkilendirilmemiştir.  

Fetal VM olgularının perinatal sonuçlarını inceleyen yeterli sayıda çalışma 

olmamasına karşın Dall’Asta ve ark.ları (91) ağır VM tanılı 74 olguda yaptıkları 
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çalışmada 10 (%13.5) olgunun terminasyon, Madazlı ve ark.ları (92) hafif VM tanılı 

52 olguda yaptıkları çalışmada 32 (%61.5) vakada terminasyon, 1 olguda intrauterin 

eksitus, 19 olguda ise canlı doğum gerçekleştiğini bildirmişlerdir. Madazlı ve ark.ları 

olgu serisinde canlı doğum oranının düşük olmasını yüksek oranda eşlik eden 

anomalilerin varlığı ile ilişkilendirilmiştir. Mahay ve ark. (81) tarafından 76 VM 

olgusu ile yapılan çalışmada ise 30 gebeliğin terminasyon, 9 gebeliğin ise ölü doğum 

ile sonuçlandığı, terminasyon ile sonuçlanan vakaların 21’inin eşlik eden anomalisi 

olan ağır VM tanılı olgular olduğu raporlanmıştır. Pilu ve ark. (79) ise izole fetal VM 

tanılı 31 olgu ile yaptıkları çalışmada 2 olguda gebeliğin terminasyon ile 

sonuçlandığını, 4 olgunun takiplerinin yapılamadığını, kalan 25 olgunun ise canlı 

doğum ile sonuçlandığını göstermiştir. Çalışmamızda takiplerine devam eden olgular 

incelendiğinde olguların %73’ü (46/63) canlı doğum, %27’si (17/63) ise tahliye 

olguları idi. Tahliye grubundaki olguların %60’ı ağır VM olguları idi (p=0.024). 

Çalışmamızdaki vakaların çoğunun izole hafif düzeyli VM olması nedenli canlı 

doğum oranı literatürdeki benzer çalışmalardan yüksek idi.  

Fetal VM olgularında önerilen term doğumdur. Ancak baş çevresinde hızlı 

büyüme ya da ağır VM olgularında progresyon varlığında elektif preterm doğum 

seçeneği uygun olabilir. Morgan ve ark.ları (64) tarafından 22 preterm, 50 term doğan 

VM olgusu ile yapılan çalışmada preterm doğan bebeklerde %18, term doğan 

bebeklerde ise %8 oranında mortalite saptandığını bildirmiştir. Çalışmamızın ana 

grubunu oluşturan, canlı doğum ile sonuçlanan ve postnatal verilerine ulaşılan 39 

olgunun doğum haftaları ortalama olarak 37+5 (29-41+4) hafta idi. Bu olguların 

%27.2’si preterm, %72.8’i term idi. Kumar ve ark.ları (93) 263 VM tanılı olgu ile 

yaptıkları çalışmada olguların %27’sinin preterm, %73’ünün ise term olduğunu 

bildirmiştir. Benzer şekilde Beeghly ve ark.ları (60) da 143 olgu ile yaptıkları 

çalışmada %16 oranında preterm doğum gerçekleştiğini bildirmişlerdir. 

Çalışmamızdaki olguların çoğunluğunun term doğum olması, çoğunun izole hafif VM 

olması ve erken doğum endikasyonu olabilecek ciddi komplikasyonlara sahip 

olmamaları ile ilişkilendirildi.  

 Fetal VM olgularının prenatal dönemde şiddetinin belirlenmesi, eşlik eden 

yapısal ve kromozomal anomalilerin ortaya konulması ve etiyolojiyi aydınlatacak 
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faktörlerin belirlenmesi kadar doğum salonundaki ve ilerleyen dönemdeki bakımları 

da önemlidir.  

 Fetal VM olgularının doğum salonundaki iyilik halini değerlendirmek amacı 

ile kullanılabilecek veriler Apgar skoru, kord kan gazı pH, bikarbonat ve baz açığı 

(BE) değerleri, fizik muayeneleri olarak sıralanabilir.  

Winkler ve ark.ları (94) izole fetal VM olgularının postnatal sonuçlarını 

değerlendirmek amacıyla 55 olgu ile yaptıkları çalışmada 1 ve 5. dakika APGAR 

skorlarını ortalama, sırasıyla 8-9 olarak saptamışlar ve umbilikal arter pH’ını ortalama 

olarak 7.26 saptamışlardır. Benzer şekilde Chiu ve ark. (95) yaptıkları çalışmada hafif 

düzeyli VM olgularının 1. dk APGAR skorlarını ortalama 8.8 olarak saptamışlardır.  

106 izole fetal VM olgusu ile yapılan başka bir çalışmada ise ortalama APGAR 

skorları 1-5 ve 10. dk’da 8-9-10 olduğu bildirilmiştir (96). Ancak çalışmalarda elde 

edilen veriler ile VM şiddeti arasındaki ilişki ve uzun dönem sonuçlara ilişkin 

istatistiksel veri bulunmamaktadır. Çalışmamızdaki olguların 1 ve 5. dk APGAR skoru 

sırası ile 9 (7-10), 10 (9-10) idi.  Umbilikal arter pH değerleri ise literatür ile benzer 

olarak ortalama 7.25±0.06 idi.  

Fetal VM olgularının doğum sonrası erken dönemde izlemleri önemli bir 

konudur. Doğum sonrası ilk muayenede KİBAS bulguları ve eşlik eden ek anomali 

varlığı açısından ayrıntılı muayene edilmeli ve gerek görülen olgularda yoğun bakım 

takibi yapılmalıdır. Mahay ve ark.ları (81) yaptıkları çalışmada doğum sonrası 

değerlendirmede toplam 40 olguda serebral ve/veya ekstraserebral bulguların 

olduğunu, 7 olguda serebral ve ekstraserebral bulguların birlikte olduğunu, 19 olguda 

ise ekstraserebral bulgular olduğunu bildirmiştir. Literatür araştırıldığında fetal 

ventrikülomegalinin neonatal sonuçlarını inceleyen sınırlı sayıda çalışma olduğu ve bu 

çalışmalarda da olguların doğum odası resusitasyon ihtiyaçları, yoğun bakım 

ihtiyaçları ve cerrahi ihtiyaçlarının deeğrlendirilmediği görüldü. Çalışmamızda hafif 

düzeyli olguların doğum salonunda resusitasyon ihtiyaçlarının ağır düzeyli olgulara 

göre daha az olduğu ( %10/%22, p= 0.336), yoğun bakım takip ihtiyacının daha az 

olduğu ( %17.3 / %55, p= 0.023), hastanede yatış sürelerinin daha kısa olduğu 

(6.67/10.5), enteral beslenmeye daha erken başladığı (1.33/2.78, p= 0.079) görüldü. 

Ancak yukarıda belirtildiği gibi daha önceki benzer çalışmalarda bu veriler 

değerlendirilmediği için kıyaslama yapılamadı. Ağır VM olgularımızın %78 oranında 
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non izole olgular olması, hafif VM olgularımızın ise %63 oranında izole olgular olması 

(p=0.03) nedeniyle eşlik eden anomalilere bağlı olarak yoğun bakım takip ihtiyacının 

grup-1b’de daha fazla olduğu düşünüldü.  

Postnatal dönemde VM tanısını doğrulamak ya da eşlik eden anomalileri 

saptamak amacıyla nöroradyolojik değerlendirmenin tekrarı önerilmektedir. Baffero 

ve ark.ları (97) izole hafif ventrikülomegali tanılı olguların prenatal ve postnatal 

nöroradyolojik incelemelerini değerlendirdikleri çalışmalarında olguların %3’ünde 

ventriküler dilatasyonun ilerlediğini, %42’sinde ise stabil seyrettiği, %55’inde ise 

gerilediğini ortaya koymuştur. Ayrıca bu çalışmada olguların %7’sinde prenatal ya da 

postnatal MRG incelemesinde, antenatal USG’de saptanamayan bulguların geliştiği 

tespit edilmiştir (97). Perlman ve ark. (98) 43 fetal VM (31 unilateral, 12 bilateral) 

olgusu ile yaptıkları çalışmada postnatal USG ölçümlerinin prenatal ölçümlere göre 

daha düşük saptandığını ve istatistiksel olarak anlamlı olduğunu raporlamıştır. Fetal 

ventrikülomegali olgularında, özellikle hafif VM tanılı olgularda, dilatasyonun regrese 

olabileceği akılda tutulmalıdır. Gagliotti ve ark.ları (3) yaptıkları çalışmada olguların 

%47’sinde dilatasyonun gerilediğini, %34’ünde stabil seyrettiğini, %16’sında 

ilerlediğini bildirmiştir. Letouzey ve ark.ları (99) ise izole ağır VM olguları ile 

yaptıkları çalışmada olguların %4.7’sinde (1/21) regresyon olduğunu göstermiştir.  

Çalışmamızda benzer şekilde hafif VM olgularının %46.6’sında (14/30), ağır VM 

olgularında ise %22 (2/9) oranında regresyon saptandığı görüldü.  

Fetal VM antenatal dönemde intrauterin eksitus ya da abortusa, postnatal 

dönemde ise konuşma ya da yürüme bozukluklarından ağır nörolojik sekellere kadar 

ciddi sorunlara yol açabilmektedir.  

Dall’asta ve ark.ları (91) 44 ağır VM olgusu ile yaptıkları çalışmada ortalama 

nörolojik izlem süresi 20 ay olan olguların %50’sinde nörolojik gelişimin normal 

olduğunu, %34’ünde ise ciddi nöromotor gelişme geriliği saptandığını raporlamıştır. 

Letouzey ve ark.ları (99) yaptıkları çalışmada izole ağır VM olgularında %62 oranında 

normal nörolojik gelişim, %24 oranında ise bağımlılık gerektirecek düzeyde ciddi 

nörolojik handikap geliştiğini bildirmiştir. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

ağır VM olgularının %55’inde (5/9) herhangi bir nörolojik handikap olmadığı, 

%22’sinde (2/9) ise nörolojik handkap olduğu görüldü. Hafif VM olgularında ise 6 

olguda (%20) nörolojik handikap mevcut idi.  
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Fetal VM ile ilgili literatür araştırmasında sıklıkla postnatal izlem ve uzun 

dönem nörolojik gelişim araştırıldığı görlmektedir. Uzun dönem nörolojik gelişim ile 

ilgili yapılan araştırmalarda Bayley Gelişim Skalası ve Griffiths Mental Gelişim 

Skalasının kullanılmaktadır. Pagani ve ark. (7) izole hafif ventrikülomegali olguları ile 

ilgili yaptıkları meta-analizde toplam nörogelişimsel gecikmeyi %6.7 oranında 

saptamışlardır. Winkler ve ark.ları (94) izole VM tanılı olgularda yaptıkları çalışmada, 

postnatal 7.2 yıllık izlemde olguların %74’ünde motor gelişimin normal, %76’sında 

görmenin normal, %95’inde işitmenin normal olduğunu raporlamıştır. Kumar ve 

ark.ları (93) yaptıkları çalışmada ise 2 yıllık izlem sonunda olguların %8.3’ünde 

fiziksel engel, %5.7’sinde ise gelişme geriliği saptandığını rapor etmiştir. Gomez-

Arriaga ve ark.ları (100) izole VM olguları ile yaptıkları çalışmada olguların 

%72’sinde nörogelişimsel sürecin normal olduğunu raporlamıştır. Breeze ve ark.ları 

(101) ise 2006 yılında İngiltere’de ağır VM olguları ile yaptıkları bir çalışmada, doğan 

10 bebeğin sekizinin 4 ay ve daha uzun süreli yaşadığını ve yaşayanların sadece birinin 

normal nörogelişimsel sürecine devam ettiğini raporlamıştır. Bar-Yosef ve ark.ları 

(102) 2017 yılında İsrail’de yaptıkları çalışmada ise izole fetal VM tanılı hastaların 

nörogelişimsel değerlendirmesi için Vineland Adaptif Davranış Ölçeği (VABS) 

kullanmış ve olguları 18 ve 36. aylarda değerlendirmiştir. Çalışmanın sonucunda izole 

hafif ve orta düzeyli VM ile ağır düzeyli VM olguları arasında VABS skoru açısından 

anlamlı fark olmadığını belirtmiştir. Literatürde bulunan genel kanının aksine 

Beeghley ve ark.ları (60), 143 fetal VM olgusu ile yaptıkları çalışmada olguların % 41 

ile % 61'inin Bayley İnfant Gelişim Ölçeklerinde (BSID) psikomotor gelişimsel indeks 

skorunun geri olduğunu (<85), BSID-II zihinsel gelişim indeksi ve Vineland Adaptif 

Davranış puanlarının ise genel olarak normal sınırlarda olduğunu raporlamıştır.  

Sonuç olarak, literatürden farklı olarak antenatal VM tanılı olguların erken 

neonatal özelliklerini de incelediğimiz bu çalışmada, her iki grup arasında (ağır ve 

hafif VM) önemli farklılık saptanmamıştır. Ayrıca neonatal dönemde hafif ve ağır VM 

olguları arasında mortalite açısından fark olmadığı, yoğun bakım ihtiyacının ağır 

olgularda daha fazla olduğu, eşlik eden komorbiditeler ve cerrahi ihtiyacına bağlı 

hastanede kalış sürelerinin daha uzun olduğu ortaya konmuştur. Tanı anındaki gebelik 

haftası, ventrikülomegalinin düzeyi, etyolojisi ve eşlik eden genetik, infeksiyöz, 

serebral yada ekstraserebral anomalilerin varlığı prognozu etkilese de, hafif 
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ventrikülomegali olgularında dahi istenmeyen nörolojik sorunlarla karşılaşılabileceği 

görülmüştür. Diğer taraftan hafif olguların yaklaşık yarısının, ağır olguların %22’sinde 

VM’nin regrese olması da dikkati çeken ve prenatal danışmanlık, gebeliğin yönetimi 

ve postnatal izlemin planlanması konusunda  dikkate alınması gereken konulardır. 

Nörogelişimsel durumun nörolojik gelişim değerlendirme skalaları ile izlenmemiş 

olması çalışmamızın kısıtlılığıdır. Fetal VM’nin neonatal dönem ve uzun dönem 

nörogelişimsel sonuçları ile ilgili prospektif geniş kapsamlı çalışmaların yapılması sık 

rastlanan bu tablonun  yönetimine katkı sağlayıcı olacaktır. 
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6.SONUÇ ve ÖNERİLER 

1. Bu çalışmada Ocak 2013-Aralık 2018 arasında Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Perinatoloji Konseyinde fetal VM tanısı ile değerlendirilen 87 

olgu ve canlı doğan 46 yenidoğandan verilerinin tam olduğu 39 yenidoğan 

retrospektif olarak incelenmiştir.  

2. Çalışmada verileri incelenen olgularda fetal VM ortalama 22+2 (13+2-35+6) 

gestasyon haftasında tanımlandı ve fetal VM saptanan olguların %69.4’ü hafif 

VM,, %27’si ağır VM idi. 87 fetal VM olgusunun 45’i (%52.3) unilateral, 41’i 

(%47.7) bilateral ventrikülomegali idi.  

3. İncelenen 87 olgunun 17’sinde terminasyon uygulandığı, bir olguda (%1.7) 

intrauterin exitus, 46 olguda ise canlı doğum ile sonuçlandığı saptandı. Canlı 

doğumların 35’i (%78) sezaryen ile, 10’u (%22) ise vajinal yolla doğdu.  

4. Fetal MRG, incelenen 87 vakanın 22’sinde (%25.2) yapıldığı görüldü. 22 

olgunun 21’inde patolojik bulgu saptandığı görüldü. Ventrikülomegali 

haricinde tanımlanan serebral bulguların değerlendirmesinde en sık kolposefali 

(6 olgu-%28), ikinci sıklıkta corpus callosum agenezisi (3 olgu-%14), 1 olguda 

ise periventriküler kalsifikasyon saptandı. 

5. Enfeksiyöz etiyolojilere yönelik yapılan incelemede sadece bir olguda aktif  

toksoplazma enfeksiyonu saptandı.  

6.  24 olguya (%27.5) genetik inceleme amacıyla invaziv girişim uygulandı (22 

amniosentez, 2 kordosentez), 18 genetik inceleme sonucunun normal karyotip 

olarak sonuçlandı, 1 olguda Trizomi 18, 1 olguda klinik önemi bilinmeyen 

mutasyon, 2 olguda ise Trizomi 21 saptandı. 

7. Grup-1 içerisindeki olgularda ortalama 24+2 (13+2-35+4) haftada VM saptandı.  

Olguların 30’u hafif VM, 9’u ağır VM idi. Grup-2’de ise ortalama 18+5 (13+5-

22+3) gestasyon haftasında VM saptandı. Grup-2’deki olguların %20’si hafif 

VM, %80’i ağır VM idi. Tahliye grubunda ağır VM sıklığının yüksek olması 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.024).  

8. Grup-1 içerisinde verilerine ulaşılan 39 olgunun ortalama 37+5 (29-41+4) 

gestasyon haftasında doğduğu görüldü. Olguların  22’si kız (%56.4), 17’si 

erkek (%43.6) idi. 39 olgunun 30’u hafif VM (Grup-1a), 9’u ağır VM (Grup-

1b) idi.  



50 
 

 
 

9. Grup-1a ve Grup-1b olguları arasında Apgar skoru, kord kan gazı pH, baz açığı 

ve laktat değerleri arasında farklılık saptanmadı. Fizik muayenede patolojik 

bulgu Grup-1a olgularının 3’ünde (%10), Grup-b olgularının 3‘ünde (%33) 

saptandı (p=0.089). Doğum salonunda resusitasyon ihtiyacı grup-1a’da %10, 

grup-1b’de %22 saptandı (p=0.336).  

10. Grup-1a’da 6 (%20) olguda doğum sonrası yoğun bakım ihtiyacı varken, grup-

1b’de 3 (%33) olguda yoğun bakım ihtiyacı olduğu görüldü (p=0.023).  

Mekanik ventilasyon ise grup-1a’da 3 olguda (%10), grup-1b’de 2 olguda 

(%22) vardı (p=0.336).  

11.  Grup-1a’da 14 olgu (%46), grup-1b’de iki olgu (%22) postnatal dönemde 

yapılan radyolojik incelemede VM’nin regrese olduğu görüldü.  

12. Grup-1a olgularında TFUSG ile değerlendirilen 12 olguda (%67), grup-1b’de 

ise 1 (%16) olguda regresyon saptandı (p=0.033). Kranial BT ile 

değerlendirilen olgulardan 4’ü grup-1a, 4’ü grup-1b olgusu idi, grup-1’a da 1 

olguda grup-1b’de ise 4 olguda BT’de patoloji saptandı (p=0.028). Kranial MR 

ile değerlendirilen toplam 9 olgudan sadece biri normal saptanırken, grup-

1a’da %80 (4/5), grup-b’de %100 (4/4) patoloji saptandı (p=0.109). 

13. V-P şant cerrahisi ortalama postnatal 6. günde (1-9) toplam 3 olguya 

uygulanmıştı ve olguların tamamı grup-1b olguları idi (p<0.001).   

14. Çalışmada incelenen 39 yenidoğandan 1’i eksitus oldu. Eksitus olan olgu29 

hafta, perinatal asfiksi öyküsü olan, antenatal dönemde eşlik eden anomalileri 

saptanan ve postnatal dönemde intraabdominal cerrahi gereksinimi olan gup-

1a olgusu idi.  

15. Çalışmamızda 2013-2018 yılları arasında fetal VM tanısı ile değerlendirilen 

olgular incelendi. Literatürle uyumlu şekilde hafif olgularda VM’nin %46.6 

oranında regrese olduğu, hafif olgular ile ağır olgular arasında doğum 

salonunda iyilik hali açısından fark olmadığı, hafif olguların doğum sonrası 

dönemde mekanik ventilasyon ve yoğun bakım ihtiyacının daha az olduğu, 

hastanede kalış sürelerinin daha kısa olduğu saptandı.  

16. Hafif ventrikülomegali olgularının yaklaşık yarısının regrese olmasıyla 

neonatal dönemde normal serebral   bulgular saptanabileceği gibi ağır fetal VM 

olgularının da bir kısmında regresyon olabilmektedir. Bu oran çalışmamızda 
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%22 dir.  Diğer taraftan hafif VM olgularında da eşlik eden ek serebral 

anomaliler yada diğer organ anomalileri prognozu ağırlaştıran faktörlerdir. 

Prenatal danışmanlık, gebeliğin yönetimi ve postnatal izlemin planlanması 

konusunda ventrikülomegalinin düzeyi, etyolojisi ve eşlik eden genetik, 

infeksiyöz, serebral yada ekstraserebral anomalilerin varlığı yol gösterici 

olabileceği gibi neonatal prognozun bilinmesi de yardımcı olacaktır. Bu 

nedenle neonatal bulguların geniş vaka serilerinde dökümante edilmesi, 

nörogelişimsel izlem protokollerinin standardizasyonu daha objektif veri 

sağlayacağı düşüncesindeyiz. 
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