
15.1 Introduzione

Sebbene l’ecografia sia l’indagine di prima
istanza nella valutazione delle anomalie della
fossa cranica posteriore, la Risonanza
Magnetica Fetale (RMF) rappresenta un utile
complemento: ciò poiché offre una miglior
risoluzione di contrasto e consente di ottenere
immagini multiplanari che permettono di
valutare il volume globale della fossa cranica
posteriore, il tentorio cerebellare e la sua
inserzione, la morfologia e la biometria del
cervelletto, la morfologia del tronco encefalo
e l’ampiezza degli spazi liquorali [1]. La RMF
consente inoltre di ovviare al problema del-
l’ombra acustica legata alla progressiva ossi-
ficazione della teca e ai limiti dell’ecografia
quando la posizione della testa fetale non con-
sente di ottenere adeguate scansioni [2].
Inoltre, è indicata anche per la ricerca di ano-
malie sovratentoriali associate, che possono
influenzare significativamente la prognosi [3].
Le anomalie della fossa cranica posteriore
rilevabili in epoca prenatale comprendono la

malformazione di Chiari II associata a difetti
del tubo neurale, le anomalie “cistiche”
(caratterizzate da ampliamento degli spazi
liquorali sottotentoriali) e un gruppo eteroge-
neo di anomalie quali la romboencefalosinap-
si, la romboencefaloschisi, le anomalie vasco-
lari, le anomalie di segmentazione del tronco
encefalo, dimorfismi della corteccia cerebel-
lare e altre, nonché la patologia lesionale.

15.2 Malformazione di Chiari II

La malformazione di Chiari II rappresenta un
importante segno indiretto di disrafismo aper-
to: la sua identificazione costituisce quindi un
valido elemento di diagnosi differenziale tra
difetti aperti e chiusi [4]. Secondo la teoria di
McLone e Knepper, l’anomalia deriva da un
difetto di neurulazione con conseguente mie-
loschisi e fuoriuscita di liquor; l’ipotensione
liquorale che si instaura è responsabile della
mancata distensione della vescicola romboen-
cefalica, poiché vengono a mancare i mecca-
nismi induttivi di pressione e volume sul
mesenchima della fossa cranica posteriore.
Questa risulta pertanto più piccola della
norma e la sproporzione tra contenitore e con-
tenuto determina l’erniazione del cervelletto e
del tronco attraverso il forame occipitale (Fig.
15.1) [5]. Ecograficamente il cosiddetto bana-
na sign permette nella maggior parte dei casi
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di individuare il problema, ma non consente di
stabilirne l’entità. La RMF consente, invece,
di determinare il grado di erniazione cerebel-
lare valutando, sulle immagini sagittali, il
livello più caudale raggiunto dal cervelletto
(Fig. 15.2); quest’ultimo, infatti, sembra esse-
re correlato in maniera significativa all’outco-
me neurologico e, in particolare, all’insorgen-
za di idrocefalo shunt-dipendente, di crisi epi-
lettiche e di disfunzione vescicale [6]. A livel-
lo sovratentoriale, oltre all’identificazione
degli altri reperti tipici della malformazione di
Chiari II (quali il lemon sign e l’aspetto ango-
lato dei ventricoli laterali [american eagle
sign]) e alla valutazione delle dimensioni ven-
tricolari, fornisce inoltre informazioni in
merito al parenchima cerebrale. Il segnale T2
è infatti aumentato nei feti con malformazione

di Chiari II, in relazione a un incremento del
contenuto di acqua extracellulare, come dimo-
strato dal calcolo dell’ADC (Apparent
Diffusion Coefficient); tuttavia, le cause e il
significato prognostico di tali alterazioni non
sono ancora del tutto chiari (Fig. 15.3). Sia l’i-
drocefalo che l’erniazione del cervelletto pos-
sono essere assenti precocemente durante la
gravidanza e rendersi manifesti unicamente
nel terzo trimestre; quando presenti già preco-
cemente, tendono ad aggravarsi con l’avanza-
re dell’età gestazionale. La diagnosi differen-
ziale tra disrafismo aperto e chiuso può quin-
di, in alcuni casi, essere difficoltosa e tardiva;
è per tale motivo importante affiancare al neu-
roimaging ulteriori tecniche di indagine, quali
il dosaggio dell’alfafetoproteina e l’analisi del
cariotipo [7].
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Fig. 15.1 Malformazione di Chiari II associata a mielomeningocele in un feto di 21 settimane. a-c Le immagini sagit-
tale, assiale e coronale pesate in T2 mostrano il disrafismo aperto (freccia nera), la riduzione di volume della fossa
cranica posteriore con discesa del cervelletto e del tronco (frecce bianche), l’obliterazione degli spazi liquorali perien-
cefalici sovra- e sottotentoriali (teste di freccia) e la ventricolomegalia

a b c

Fig. 15.2 Immagini sagittali (a-d) pesate in T2 in 4 diversi feti affetti da malformazione di Chiari II che mostrano gradi
progressivamente più severi di erniazione cerebellare

a b c d



La RMF, infine, gioca anche un ruolo nella
valutazione pre- e post-operatoria dei casi can-
didati alla chirurgia endouterina, fornendo gli
elementi necessari per stabilire se vi sia o meno
l’indicazione all’intervento (grado di erniazione
cerebellare, livello della lesione spinale e grado
di dilatazione ventricolare) e monitorando l’ef-
ficacia della terapia chirurgica per quanto
riguarda la posizione del cervelletto, le dimen-
sioni della fossa cranica posteriore e l’ampiezza
degli spazi liquorali periencefalici [8].

15.3 Anomalie cistiche

L’ampliamento degli spazi liquorali della
fossa cranica posteriore è un reperto che si
rileva in un ampio spettro di entità, dalla sem-
plice variante anatomica alle gravi anomalie;
è quindi importante, ai fini di un corretto
counseling, differenziare le entità che hanno
diverse implicazioni cliniche.

15.3.1 Malformazione di Dandy-
Walker

La malformazione di Dandy-Walker ha un’in-
cidenza di 1/25.000-35.000 nati vivi e si

osserva  nell’1-4% dei casi di idrocefalo dia-
gnosticato in epoca prenatale [9].

La malformazione è definita dalla triade:
globale ampliamento della fossa cranica
posteriore con inserzione del tentorio e
posizione del torculare di Erofilo più alte
che di norma;
dilatazione cistica del quarto ventricolo
(senza comunicazione con lo spazio sub-
aracnoideo), con aspetto ruotato cranial-
mente del verme, se questo è presente;
agenesia parziale o completa del verme
(Fig. 15.4).
Tali aspetti sono generalmente ben apprez-

zabili mediante ecografia; la RMF è, tuttavia,
più accurata nella valutazione dell’inserzione
tentoriale e nella ricerca di eventuali altera-
zioni associate.

La malformazione di Dandy-Walker, infat-
ti, può essere sporadica e isolata o parte di una
sindrome polimalformativa o di un disordine
cromosomico [10]. Sono pertanto fondamen-
tali l’analisi del cariotipo e la ricerca sistema-
tica di altre anomalie neurologiche (in partico-
lare quelle della linea mediana) ed extraneuro-
logiche, la cui presenza influenza negativa-
mente la prognosi [11]. L’idrocefalo si svilup-
pa spesso tardivamente durante la gravidanza
o in epoca postnatale e anch’esso rappresenta
un fattore prognostico sfavorevole.
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Fig. 15.3 a, b Immagini assiali pesate in T2 in 2 feti di 35 settimane che mostrano la differenza di segnale del paren-
chima cerebrale, sensibilmente più iperintenso nel feto affetto da malformazione di Chiari II (a), rispetto a quanto
apprezzabile in un feto normale (b). Si notino in a l’obliterazione degli spazi liquorali periencefalici e la dilatazione
ventricolare che derivano dall’alterata dinamica liquorale

a b



15.3.2 Agenesia e ipoplasia 
cerebellare

Questo gruppo eterogeneo di patologie, carat-
terizzato da un ampliamento degli spazi liquo-
rali nel contesto di una fossa cranica posterio-
re di normale volume, è stato identificato in
passato con il termine Dandy-Walker Variant.
Tale termine non è più in uso, poiché è ritenu-
to improprio includere in unico gruppo entità
differenti quali le agenesie, le ipoplasie e le
atrofie cerebellari, che hanno cause e progno-
si molto diverse [12].

15.3.2.1 Agenesia vermiana
Per agenesia vermiana si intende propriamen-
te l’assenza parziale o completa del verme.
Quando l’agenesia è parziale, è generalmente
la porzione inferiore del verme che viene a
mancare, mentre la porzione superiore è di
normale volume (Fig. 15.5). Dal punto di vista
tecnico è bene acquisire immagini sagittali a
strato sottile, per evitare che eventuali effetti
di volume parziale possano impedire di distin-
guere un’agenesia completa da una parziale.
L’agenesia vermiana può essere isolata o parte
di svariati quadri sindromici [13], ad esempio
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Fig. 15.4 Malformazione di Dandy-Walker in un feto di 23 settimane. Immagini sagittale (a) e assiale (b) pesate in
T2 che mostrano l’ampliamento della fossa cranica posteriore (asterischi) con inserzione del tentorio più alta che di
norma (freccia), verme cerebellare ruotato cranialmente e caratterizzato da agenesia della sua porzione inferiore

a b

Fig. 15.5 Agenesia parziale del verme cerebellare. a Immagine sagittale pesata in T2 a 22 settimane di gestazione
mostra l’assenza della porzione inferiore del verme cerebellare (freccia) e il conseguente ampliamento degli spazi
liquorali pericerebellari. Si noti la regolare inserzione del tintorio (freccia). b Immagine sagittale T2 del medesimo
soggetto in epoca postnatale conferma i reperti di RM fetale (freccia) e mette in evidenza la presenza di seno falcino 

a b



la sindrome di Joubert o le sindromi del com-
plesso cobblestone. In questi casi, la RMF for-
nisce generalmente informazioni aggiuntive
sulle anomalie associate, in particolare per
quanto riguarda la morfologia del tronco ence-
falo e della corteccia cerebrale e le eventuali
anomalie oculari (Fig. 15.6) [14], contribuen-
do così a una migliore definizione della pro-
gnosi e a un più preciso counseling.

15.3.2.2 Ipoplasia cerebellare
Nell’ipoplasia le strutture cerebellari sono
presenti, ma congenitamente caratterizzate da

parametri biometrici ridotti. Si distinguono le
ipoplasie cerebellari isolate (vermiane, emi-
sferiche o cerebellari globali), e quelle ponto-
cerebellari, di tipo primitivo o secondario. La
ricerca delle anomalie associate sovra- e sot-
totentoriali è fondamentale per orientarsi
sulla causa dell’anomalia e per definire la
prognosi (Fig. 15.7). In generale, una vera e
propria ipoplasia cerebellare o vermiana iso-
lata è poco frequente, poiché eventuali ano-
malie cromosomiche, infezioni o ischemie
interferiscono solitamente con lo sviluppo
dell’intero encefalo. Quando si osserva, in
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Fig. 15.6 Sindrome di Walker-Warburg in un feto di 34 settimane. a L’immagine sagittale pesata in T2 mostra l’age-
nesia del verme cerebellare, il tipico kinking del tronco (frecce bianche), il marcato idrocefalo. b L’mmagine corona-
le pesata in T2 mostra l’estesa anomalie corticale a tipo cobblestone (frecce vuote). c Immagine assiale pesata in T2
mostra asimmetria dimensionale dei bulbi oculari con cristallino retroposto dal lato dell’occhio più piccolo (freccia
nera)

a b c

Fig. 15.7 Immagini sagittale (a), assiale (b) e coronale (c) pesate in T2 in un feto di 23 settimane che mostrano la ridu-
zione di volume del cervelletto (freccia nera), unitamente al dimorfismo dei nuclei della base (frecce bianche), all’am-
pliamento dei ventricoli laterali, alla riduzione di spessore del parenchima cerebrale e all’anomala conformazione
degli opercoli bilateralmente; l’insieme di tali reperti depone per un quadro su base genetico-costituzionale

a b c



particolare, un’apparente ipoplasia vermiana
inferiore isolata, si ritiene che tale diagnosi
possa non essere accurata prima del terzo tri-
mestre [15], poiché vi è una certa variabilità
nella progressione di crescita del cervelletto e
frequentemente, se si eseguono esami seriati, si
può osservare una normalizzazione di tali casi
a età gestazionale più avanzata (Fig. 15.8) [16].
La definizione della prognosi nei casi in cui
invece l’ipoplasia vermiana inferiore isolata si
conferma anche tardivamente nel corso della
gravidanza è un problema ancora aperto: sem-
bra che questi pazienti siano indenni da proble-
matiche neurologiche significative precoci,

anche se in alcuni casi è descritto un lieve ritar-
do dello sviluppo [16].

Le ipoplasie secondarie possono essere
parte di condizioni polimalformative, di ano-
malie del cariotipo, di disordini metabolici o
processi infettivi [12], come succede ad esem-
pio nell’infezione da citomegalovirus (CMV)
quando viene contratta prima della 24a setti-
mana di gestazione [17]; in questi casi posso-
no essere presenti anche anomalie della gira-
zione corticale cerebellare (Fig. 15.9).

Le ipoplasie cerebellari primitive associate
a riduzione di volume del ponte (Ponto-
Cerebellar Hypoplasia - PCH) sono general-
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Fig. 15.8 Immagini sagittali pesate in T2 in un feto normale rispettivamente a 20 (a), 24 (b) e 29 (c) settimane di gesta-
zione, mostrano la progressiva crescita della porzione inferiore del verme cerebellare e la riduzione d’ampiezza della
porzione inferiore del quarto ventricolo (angolo tratteggiato)

a b c

Fig. 15.9 Immagini sagittale (a) e assiale (b) pesate in T2 in un feto di 23 settimane con infezione da CMV che mostra-
no globale riduzione di volume del cervelletto (frecce nere) e il tipico ampliamento focale dei corni temporali (teste di
freccia). c Immagine coronale pesata in T2 in un feto di 30 settimane con infezione da CMV che mostra asimmetria degli
emisferi cerebellari con irregolarità del profilo inferiore dell’emisfero più piccolo, suggestive di anomala girazione cor-
ticale a questo livello (freccia nera); si noti anche la sfumata iperintensità del parenchima periventricolare

a b c



mente suddivise in due gruppi [18]:
– PCH tipo I, caratterizzata da compromis-

sione delle corna anteriori del midollo spi-
nale, rapidamente letale;

– PCH tipo II, caratterizzata da progressiva
microcefalia ed esito infausto nella prima
infanzia.
La diagnosi precoce di queste forme è

impossibile senza un marker cromosomico o
molecolare; per questo motivo è importante il
follow-up ecografico seriato, al fine di identi-
ficare l’eventuale riduzione del diametro tra-
sverso del cervelletto, che può comparire
anche tardivamente. Il contributo della RMF è
rappresentato dalla possibilità di valutare in
maniera più dettagliata la morfologia e le
dimensioni del ponte, sulle quali difficilmente
l’ecografista riesce a esprimere un giudizio
(Fig. 15.10) [2].

15.3.3 Megacisterna magna, cisti della
tasca di Blake, cisti aracnoidee
retrocerebellari

Queste tre condizioni presentano come reper-
to comune l’ampliamento degli spazi liquora-
li retrocerebellari in una fossa cranica poste-
riore di volume normale con tentorio cerebel-
lare inserito regolarmente.

La megacisterna magna è da considerarsi
una variante anatomica normale, caratterizzata
da ampliamento della cisterna cerebello-midol-
lare che comunica liberamente con gli spazi
subaracnoidei perimidollari (Fig. 15.11).

La tasca di Blake deriva, invece, da un’e-
vaginazione della tela coroidea con marcata
protrusione caudale del quarto ventricolo, che
non è in comunicazione con gli spazi perimi-
dollari; tale struttura è normalmente presente
durante lo sviluppo embriologico fino alla
permeabilizzazione della tasca, consentendo
la comunicazione con gli spazi liquorali circo-
stanti. In mancanza di tale processo si verifica
la persistenza della cisti e quindi un’alterazio-
ne della dinamica liquorale con idrocefalo
tetraventricolare e possibile idrosiringomielia
(Fig. 15.12) [19].

Le cisti aracnoidee retrocerebellari, infine, so-
no caratterizzate dall’ampliamento cistico degli
spazi liquorali posteriormente al cervelletto, sul-
la linea mediana o lateralizzato, con effetto mas-
sa sulle strutture nervose, che possono essere dis-
locate anteriormente e cranialmente (Fig. 15.13);
in questi casi si può osservare inoltre la soprae-
levazione del tentorio (che risulta tuttavia inseri-
to regolarmente) e, se la cisti è di grandi dimen-
sioni, anche l’insorgenza di idrocefalo. È impor-
tante ricordare che le cisti aracnoidee possono
localizzarsi non soltanto in sede retrocerebellare,
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Fig. 15.10 Ipoplasia ponto-cerebellare in un feto di 21 settimane. Immagini sagittale (a), assiale (b) e coronale (c) pesa-
te in T2 che mostrano la riduzione di volume del cervelletto e del ponte (freccia), con ampliamento degli spazi liquo-
rali pericerebellari e del quarto ventricolo. Si noti l’ispessimento della plica nucale

a b c
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Fig. 15.11 Megacisterna magna in un feto di 32 settimane. Immagini sagittale (a) e coronale (b) che mostrano l’am-
pliamento degli spazi subaracnoidei retro- e sotto-cerebellari; si noti che il tentorio è inserito regolarmente (freccia).
Immagini assiali (c, d) pesate in T2 che confermano l’ampliamento degli spazi liquorali retro-cerebellari, senza evi-
denza di impronte sul profilo cerebellare né dislocazione delle strutture nervose

a b

c d

Fig. 15.12 Cisti di Blake in un feto di 33 settimane. Immagini sagittale (a), assiale (b) e coronale (c) pesate in T2 che
mostrano formazione cistica in corrispondenza della porzione postero-inferiore della fossa cranica posteriore, condi-
zionante sopraelevazione del tentorio (freccia nera) e dislocazione anteriore del cervelletto e del tronco encefalo; in
corrispondenza del forame occipitale sembra essere riconoscibile la sottile membrana che delimita la porzione inferio-
re della cisti (testa di freccia). Vi sono poi idrocefalo tetraventricolare ed estesa cavità idrosiringomielica cervico-dor-
sale (freccia bianca)

a b c



bensì a livello di tutti gli spazi cisternali della
fossa cranica posteriore, specie in corrisponden-
za dell’angolo ponto-cerebellare o della cisterna
della lamina quadrigemina. Quando le cisti arac-
noidee sono localizzate nella porzione laterale
della fossa cranica posteriore, con effetto compres-
sivo sull’emisfero cerebellare, può essere diffici-
le discriminarle da alterazioni destruenti con for-
mazione di sinechie o ematomi tensoriali in via di
organizzazione [20]; per la diagnosi differenzia-
le è utile ricercare la presenza di eventuali depo-
siti emosiderinici sulla superficie cerebellare, ti-
picamente ipointensi in T2.

15.4 Romboencefalosinapsi e 
dismorfismi della corteccia
cerebellare

La romboencefalosinapsi è un’anomalia conge-
nita rara caratterizzata da agenesia vermiana,
fusione degli emisferi cerebellari e apposizio-
ne/fusione dei nuclei dentati (Fig. 15.14). Si
presenta generalmente nel contesto di quadri
malformativi complessi, ma può costituire, in
rari casi, anche un reperto isolato. La multipla-
narietà e la risoluzione di contrasto della RMF
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Fig. 15.13 Cisti aracnoidea in un feto di 29 settimane. Immagini assiale (a) e coronale (b) pesate in T2 mostrano pre-
senza di immagine a intensità liquorale in corrispondenza della porzione laterale della fossa cranica posteriore (frec-
ce), determinante effetto massa sull’emisfero cerebellare omolaterale

a b

Fig. 15.14 Romboencefalosinapsi. Immagini assiali pesate in T2 rispettivamente a 28 settimane di gestazione (a) e in
epoca neonatale (b) che mostrano la fusione degli emisferi cerebellari (frecce nere) e dei nuclei dentati (frecce bian-
che) sulla linea mediana

a b



consentono di diagnosticare questa anomalia
anche in assenza di significative alterazioni
associate e di caratterizzare queste ultime,
quando presenti, per una più accurata definizio-
ne della prognosi [21]. Tali vantaggi, inoltre,
permettono talora di identificare dismorfismi
del profilo corticale cerebellare anche più sub-
doli, che possono sfuggire all’indagine ecogra-
fica quali, ad esempio, l’anomalo orientamento
dei folia emisferici (Fig. 15.15).

15.5 Sindrome di Joubert e 
anomalie di segmentazione 
del tronco encefalico

La sindrome di Joubert è una rara malattia
genetica autosomica recessiva nel cui contesto
si riconosce uno spettro di condizioni malfor-
mative cerebrali accomunate dalla presenza,

all’indagine RMF, del segno del “dente mola-
re” dovuto alla mancata decussazione delle
fibre a livello dei peduncoli cerebellari supe-
riori, che risultano pertanto più spessi della
norma e orizzontalizzati. Altro reperto caratte-
ristico è l’agenesia vermiana, completa o par-
ziale: inoltre, sono stati descritti casi di asso-
ciato encefalocele occipitale e cefalocele atre-
sico (Fig. 15.16). All’indagine ecografica, la
diagnosi può essere unicamente sospettata in
presenza di familiarità e segni aspecifici quali
la dilatazione della cisterna magna e l’agene-
sia vermiana. La RMF consente, invece, di
valutare con più precisione la morfologia del
tronco di riconoscere chiaramente il segno del
“dente molare”, tipico della sindrome anche
nei casi che giungono all’osservazione senza
questo sospetto [22], così come permette di
identificare eventuali anomalie di segmenta-
zione del tronco encefalo (Fig. 15.17).
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Fig. 15.15 a-d Immagini sagittale (a) e assiale (b) pesate in T2 a 24 settimane di gestazione che mostrano l’agenesia
della porzione inferiore del verme cerebellare e l’anomala conformazione dei folia cerebellari, disposti in maniera
radiale (frecce nere). Immagini sagittale (c) e assiale (d) pesate in T2 acquisite in epoca postatale confermano i reper-
ti della RM fetale (frecce bianche)

a b
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Fig. 15.16 Sindrome di Joubert in un feto di 21 settimane. a Immagine sagittale pesata in T2 che mostra agenesia par-
ziale del verme cerebellare, aspetto ispessito e orizzontalizzato dei peduncoli cerebellari superiori (freccia nera),
impianto alto del tentorio con presenza di seno venoso anomalo (teste di freccia) e cefalocele atresico posteriore (frec-
cia bianca). b Immagine assiale pesata in T2 a livello dei peduncoli cerebellari superiori che mostra il tipico segno del
dente molare

a b

Fig. 15.17 Sindrome di Joubert con anomala segmentazione del tronco encefalo. Immagini sagittali pesate in T2 in
due feti rispettivamente di 28 (a) e 23 (b) settimane che mostrano anomala conformazione del tronco encefalico, con
presenza di irregolarità del profilo anteriore (frecce); si noti come non sono rispettate le normali proporzioni tra bulbo,
ponte e mesencefalo, con netta prevalenza di quest’ultimo

a b



15.6 Anomalie vascolari

Alcune anomalie vascolari congenite possono
presentarsi con segni di massa a livello della
fossa cranica posteriore; il loro aspetto tipico
all’indagine ecografica e alla RMF non pone
solitamente problemi di diagnosi differenzia-
le, se non eventualmente con gli ematomi
intra-extraparenchimali, quando vi siano segni
di trombosi. Il ruolo della RMF è fondamen-
talmente quello di confermare la diagnosi e di
esprimere un giudizio sul parenchima cerebra-
le. Il follow-up può essere eseguito avvalen-
dosi di entrambe le tecniche.

15.6.1 Malformazione dei seni durali

La malformazione dei seni durali (Dural Sinus
Malformation - DSM) è una rara condizione
congenita che appartiene al gruppo delle fisto-
le artero-venose durali. Il riscontro è general-

mente posnatale, ma l’anomalia può essere dia-
gnosticata anche in utero mediante ecografia e
RMF. Il reperto tipico in RMF è quello di un
grosso lago venoso di pertinenza dei seni tra-
sverso/sigmoide (DSM laterale) o a livello del
torculare di Erofilo (DSM posteriore), ipoin-
tenso in T2, nel contesto del quale possono
essere evidenti immagini iperintense in T1 da
riferire a segni di trombosi parziale o completa
(Fig. 15.18). Se si eseguono controlli seriati nel
corso della gravidanza, tali masse, che sono
sempre ben delimitate, diventano man mano
più eterogenee per il progredire dei fenomeni
trombotici e tendono a ridursi di dimensioni
fino, talora, alla completa regressione.
L’outcome neurologico dei neonati affetti da
tali malformazioni è stato in passato considera-
to significativamente compromesso, ma sono
descritte in letteratura serie nelle quali la per-
centuale di pazienti con esito neurologico favo-
revole arriva al 70% [23]. In generale, i rischi
principali sono legati all’insorgenza di idroce-
falo e di lesioni ischemiche cerebrali, che
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Fig. 15.18 Malformazione dei seni 
venosi durali in un feto di 30 settimane.
a, b Immagini sagittale e assiale pesate in
T2 che mostrano voluminosa massa nella
regione del torculare di Erofilo, determi-
nante dislocazione anteriore delle struttu-
re nervose della fossa cranica posteriore e
idrocefalo. c, d Immagini assiali pesate
rispettivamente in T2 e T1 che mettono in
evidenza che la massa presenta segnale
disomogeneo, con iperintensità in T1
quale segno di trombosi

a b

c d



occorrono più frequentemente nel caso di coin-
volgimento del torculare di Erofilo [24].

15.6.2 Ectasia dei seni venosi durali

L’ectasia dei seni venosi durali si presenta in
RMF come salienza dell’ipointensità T2 relativa
ai principali collettori venosi intracranici e si
riscontra generalmente nei casi di disturbi circo-
latori con difficoltoso ritorno venoso, frequente-
mente nei feti affetti da cardiopatia congestizia
malformativa o come conseguenza di un infezio-
ne (ad esempio da parvovirus). Talora può tutta-
via essere riscontrata senza che vi sia una chiara
causa; in questi casi si tratta solitamente di un
reperto transitorio (Fig. 15.19).

15.6.3 Aneurisma della vena di Galeno

L’aneurisma della vena di Galeno rappresenta
il tipo più frequente di malformazione artero-

venosa riscontrabile in epoca fetale.
La sacca aneurismatica e i vasi arteriosi e

venosi afferenti ed efferenti sono riconoscibi-
li come vuoto di segnale alla RMF e sono soli-
tamente ben identificabili grazie alla possibi-
lità di acquisire immagini multiplanari (Fig.
15.20). Ancora una volta, il ruolo della RMF è
quello di valutare il parenchima cerebrale per
escludere la presenza di alterazioni ischemi-
co-emorragiche e di esprimere eventualmente
un giudizio sul corpo calloso, che in questi
casi può essere iposviluppato [25].

15.7 Patologia lesionale

Come accade a livello sovratentoriale, anche in
corrispondenza della fossa cranica posteriore la
RMF offre la possibilità di identificare even-
tuali lesioni destruenti ischemico-emorragiche
a carico del cervelletto e del tronco encefalo.
La causa può essere nota, ad esempio un’infe-
zione, oppure, come accade nella maggior parte
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Fig. 15.19 Estasia transitoria dei seni tra-
sversi da causa sconosciuta. a, b Immagini
assiale e coronale a 24 settimane di gesta-
zione che mostrano salienza dei seni traversi
(frecce). c, d Immagini assiale e coronale
del medesimo feto a 26 settimane di gesta-
zione che mostrano normale aspetto dei seni
traversi

a b

c d



dei casi, rimanere sconosciuta. Si possono
osservare alterazioni puramente malaciche o
altre più eterogenee, per la presenza di emorra-
gia e formazione di sinechie intracisternali.
L’acquisizione di immagini pesate in T1 è di
fondamentale importanza per individuare i

segni della necrosi parenchimale e confermare
la presenza dei depositi emosiderinici, solita-
mente già visibili come ipointensità nelle
immagini pesate in T2. Non è poi infrequente il
riscontro di iposviluppo asimmetrico del cer-
velletto, con possibile irregolarità del suo pro-
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Fig. 15.20 Aneurisma della vena di Galeno in un feto di 33 settimane. Immagini sagittale (a), assiale (b) e coronale
(c) che mostrano chiaramente le immagini di vuoto di segnale relative alla malformazione aneurismatica (freccia) e ai
vasi arteriosi e venosi ectasici ad essa connessi. Si noti l’assottigliamento di natura malacica del parenchima cerebra-
le cortico-sottocorticale unilaterale (teste di freccia)

a b c

Fig. 15.21 Lesione ischemica precoce emisferica cerebellare
in un feto di 26 settimane. a, b Immagini assiali pesate in T2
che mostrano l’asimmetria volumetrica degli emisferi cerebel-
lari e la fine irregolarità del profilo del cervelletto dal lato del-
l’emisfero minore (frecce bianche). c Immagine assiale pesata
in T2 a livello del mesencefalo che mostra riduzione di spes-
sore del mesencefalo dal medesimo lato della lesione emisfe-
rica cerebellare (freccia nera)

a b

c



filo corticale, come conseguenza di un insulto
ischemico precoce, occorso prima della 18a set-
timana di gestazione (Fig. 15.21).
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