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IV. OZET

VENTRIKULOPERITONEAL SANT CERRAHISI UYGULANAN PEDIATRIK
HIiDROSEFALI OLGULARININ RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

LOKMAN AYHAN
UZMANLIK TEZi
KONYA, 2022

Amag: Bu calismada ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi uygulanan pediatrik hidrosefali

olgular1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Yontem ve Gereg: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Norosiriirji
Anabilim Dalinda Ocak 2009 - Aralik 2020 tarihleri arasinda hidrosefali tanisi ile
ventrikiiloperitoneal sant uygulanan, verileri eksiksiz 112 pediatrik olgu retrospektif olarak
degerlendirildi. Olgular; demografik 6zellikleri, hidrosefali tani1 yontemi, Evans indeksi,
hidrosefali etiyolojisi, ventrikiiloperitoneal sant tipi, ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi
komplikasyonlari, revizyon cerrahisi sayist ve nedeni ile ilk revizyon cerrahisi zamani
acisindan literatiir bilgileri esliginde incelendi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda,
Ki-kare ((1?) testi ve Fisher Exact testi kullanildi. Anlamhlik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizdaki olgularin %60,7’si (n=68) erkek, %39,3’i (n=44) kiz idi.
Arastirmaya alinan hastalarin %57,1°1 (n=64) 2-12 yas arasnda cocuk, %27,7’si (n=31)
0-2 yas aras1 bebek, %15,2’si (n=17) 12-18 yas arasinda addlesan idi. Hastalarin %66,1°1
(n=74) miadinda dogmustu. Cahsmaya dahil edilen hastalarn Evans Indeks ortalamas:
0,54+0,11 olarak bulundu. En sik goriilen etiyolojik neden konjenital hidrosefaliydi.
Hastalara %380,4 (n=90) oraninda sabit basingli sant, %19,6 (n=22) oraninda
programlanabilir sant tipi kullanildi. Opere edilen hastalarmm %350’sinde (n=56)
komplikasyon gelisirken, en sik komplikasyonlar ventrikiiler u¢ tikanikligi ve sant
enfeksiyonuydu. Ventrikuloperitoneal sant takilan 53 olguda revizyon cerrahisi
gereksinimi ortaya ¢ikti. Hastalara uygulanan revizyon cerrahi sayisi ortancast 1,00
(min=1,00, max=4,00) olarak saptandi. Caligmaya dahil edilen hastalarda cinsiyete ve yasa
gore; etiyolojide, hastalara uygulanan ventrikiiloperitoneal sant tipinde, sant

komplikasyonunda ve olusan komplikasyonlarin tipinde anlamli fark tespit edilmedi.



Revizyon cerrahisi yapilan hastalarin yas gruplar1 karsilastirildiginda, addlesan yas
grubundaki hastalarin revizyon operasyonu gecirme oranlart diger yas gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli diisiiktl. Revizyon operasyonu geciren hastalarin Evans
indeksleri istatistiksel olarak anlamli diisiiktl. Hastalarin 1 yada 2 ve {izeri sayida revizyon
cerrahisi gecirmeleri ile revizyon cerrahisi nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. ilk revizyon siiresi 0-6 ay olan grupta en fazla oranda enfektif
komplikasyonlar nedeni ile revizyon goriliirken, 6 ay ve (zeri olan grupta en fazla

mekanik komplikasyonlara bagl revizyon goriildii.

Sonug: Giiniimiizde halen ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi pediatrik hidrosefali
olgularinda en fazla tercih edilen ve en etkin tedavi yontemidir. Ventrikiiloperitoneal sant
cerrahisi uygulanmasi ve takibinde gerekli 6zenin gosterilmesinin tedavide basar1 oranini

olumlu yonde etkileyecegi kanaatindeyiz.

Anahtar sozctikler: Hidrosefali, pediatrik, ventrikiiloperitoneal sant



V. ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF PEDIATRIC HYDROCEPHALUS
CASES WHO UNDERWENT VENTRICULOPERITONEAL SHUNT
SURGERY

LOKMAN AYHAN
SPECIALIST THESIS
KONYA, 2022

Objective: In this study, pediatric hydrocephalus cases who underwent

ventriculoperitoneal shunt surgery were evaluated retrospectively.

Material and Method: One hundred and twelve pediatric cases with complete data, who
underwent ventriculoperitoneal shunt surgery with the diagnosis of hydrocephalus between
January 2009 and December 2020 in Neurosurgery Department of Necmettin Erbakan
University, Meram Faculty of Medicine were evaluated retrospectively. The cases were
evaluated according to; demographic characteristics, hydrocephalus diagnosis method,
Evans index, hydrocephalus etiology, ventriculoperitoneal shunt type, complications of
ventriculoperitoneal shunt surgery, number and reason of revision surgery and time of the
first revision surgery. The results discussed in the light of relevant literature. Chi-square
([02) test and Fisher Exact test were used to compare categorical data. Significance was

evaluated at the p<0.05 level.

Findings: In this study, 60,7% (n=68) of the cases were male while 39,3% (n=44) of them
were female. Of the patients included in the study, 57,1% (n=64) were children aged 2-12
years, 27,7% (n=31) were infants aged 0-2 years, and 15,2% (n=17) were adolescents aged
12-18 years. 66.1% (n=74) of the patients were born at term. The mean Evans Index of the
patients included in the study was 0,54+0,11. The most common etiological cause was
congenital hydrocephalus. Fixed pressure shunt was used in 80,4% (n=90) and
programmable shunt type was used in 19,6% (n=22) of the patients. Complications
developed in 50% (n=56) of the operated patients, with the most common complications
being ventricular tip obstruction and shunt infection. Revision was required in 53 patients
with ventriculoperitoneal shunt placement. The median of the revision surgeries to patient
was identified as 1.00 (min=1.00, max=4.00) No significant difference was found in the

type of ventriculoperitoneal shunt in the etiology and type of complications regarding

Vi



gender and age in the patients included in the study. Comparing the age groups of the
patients underwent revision surgery, the rate of revision surgery in the adolescent age
group was found to be statistically significantly lower than the other age groups. Evans
Index of patients underwent revision operations were found to be statistically significantly
lower. There was no statistically significant difference between the patients underwent 1 or
2 or more revision surgeries and the reasons for revision surgery. While revision due to
infective complications was observed in the group with the first revision period of 0-6
months, revision due to mechanical complications was observed in the group with a

duration of 6 months or more.

Results: Today, ventriculoperitoneal shunt surgery is still the most preferred and effective
treatment method in pediatric hydrocephalus cases. According to our opinion taking care
during application and follow-up will positively affect the success rate of the treatment.

Keywords: Hydrocephalus, pediatric, ventriculoperitoneal shunt
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TEZ METNI

1. GIRIS VE AMAC

Hidrosefali, farkli nedenlere bagli olarak BOS (beyin omurilik sivisi) yapimi ve
emilimi arasindaki dengenin bozulmasi veya BOS dolaniminin degisik kademelerde
engellenmesi sonrasinda, BOS’un ventrikiller igcinde asir1 birikimi sonucu kafa i¢i basing
artig1 bulgular1 ile seyreden klinik tablo olarak tanimlanir (Aschoff ve ark 1999, Cataltepe
2005).

Dogumsal hidrosefalinin niifus bazinda insidansinin, 10000 canli dogumda 2,5-8,2

arasinda oldugu tahmin edilmektedir (Colak 2014, Bas 2015).

Pediatrik hidrosefaliler etiyolojik nedenlerine gore konjenital ve edinsel olmak
uzere iki alt gruba ayrilir (Bilginer ve ark 2010). Hidrosefalisi olan pediatrik hastalarda
ventrikiiloperitoneal sant (VP sant) uygulamasi siklikla kullanilan bir cerrahi yontemdir.
Bununla birlikte VP sant operasyonlarindan sonra gelisen sant komplikasyonlari,
gunimuzde ciddi bir problem olarak devam etmektedir. Pediatrik donemde en sik
karsilasilan VP sant komplikasyonlar1 mekanik disfonksiyonlar ve sant enfeksiyonlaridir.
VP sant revizyonlarina neden olan komplikasyonlara yonelik uygun tedaviler ile

hidrosefali uzun dénem kontrol altina alinabilir (Bilginer ve ark 2010, Mutluer 2010).

Bu calismanm amaci; ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi uygulanan pediatrik

hidrosefali olgularini retrospektif olarak degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIDROSEFALININ TANIMI VE TARIHCESI

Hidrosefali, BOS’un {iretim ve absorbsiyonundaki bozulmus denge veya BOS
sirkiilasyon yollarinda obstriiksiyona baglh ventrikiillerde genisleme ve buna bagh olarak
artmis kafa i¢i basinci ile seyreden, belli bir patoloji veya hastaliktan ziyade bir grup klinik
duruma verilen isimdir (Aschoff ve ark 1999, Cataltepe 2005).

Hidrosefaliye dair ilk kaynaklar incelendiginde antik ¢agdan bu yana genellikle
Oliimcil bir hastalik olarak bilindigi goriilmektedir. Hidrosefalinin en eski bilimsel tanimi1
Hipokrat tarafindan milattan dnce 5.yy’da yapilmis olup en sik bas agrisi, bulanti-kusma,
gérme bozuklugu semptomlarmna sebep olan, epilepsinin oldugu beyin dokusundaki

likefaksiyon (erime) olarak tanimlanmistir (Aschoff ve ark 1999, Onal 2015).

Hidrosefali ile ilgili yapilan arastrmalara bakildiginda milattan sonra 130-200
yillar1 arasinda Galen’in hidrosefaliyi tanimladigi ve smiflandirdigi ¢aligmalar 6n plana
cikmistir. Beyin omurilik sivisinin su goriiniimiinde berrak oldugunu sdyleyen ve ilk kez
foramen magendi’den bahseden de odur. BOS’un koroid pleksuslardan salgilandigmi ilk
kez Galen 6ne siirmiis, infundibulum ve hipofiz bezi yoluyla bogaza ya da kribriform plak
yolu ile burun bosluguna ulastigmni one siirmiistiir. Kafa i¢i sivi birikimlerini ilk kez
smiflamis olup beyin ile meninksler, meninksler ile kemik, kemik ile perikranium, kemik
ile deri arasinda olmak iizere dort ¢esit hidrosefaliden bahsetmistir (Torack 1982, Aschoff
ve ark 1999, Onal 2015).

Hidrosefalinin anatomik ve patolojik 6zelliklerini giiniimiizdeki anlamiyla Andreas
Vesalius (1514-1564) tanimlamistir. Beyin omurilik sivismin ventrikiillerde biriktigini
ortaya koyarak, ilk kez internal hidrosefaliden bahsetmistir. Thomas Willis (1621-1675)
BOS sekresyonunun koroid pleksuslarda yapildigimi ve BOS’un vendz sisteme drene

oldugunu ag¢iga ¢ikarmustir (Aronyk 1993, Aschoff ve ark 1999).

Insan kadavra calismalari ile beraber, insan anatomisi ve fizyolojisi hakkinda daha
cok veri elde edilmis ve hidrosefali anlasilir hale gelmistir. Bu gelismeler ile beraber BOS
dolagimi daha iyi ortaya konmaya ve anlagilmaya baslanmistir. Franciscus Sylvius (1614-
1672) aquaduktu tanimlamistir. Pacchioni (1701) kendi adiyla anilan araknoid
graniilasyonlar1 tanimlamis ancak onlar1 BOS’un {iretildigi alanlar olarak tarif etmistir.

Pacchioni graniilasyonlarinin drene edici fonksiyonlarini ve BOS un bu yapilar araciligiyla
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vendz siniislere akimini Fantoni 1738’de ortaya ¢ikarmistir. Alexander Monroe ise

interventrikller foramenleri tanimlamistir (Lange 1977, Aschoff ve ark 1999).

Hidrosefali hastalarinin ilk sistematik klinik norolojik caligmalarini Robert Whytt
1768’de yapmustir. Whytt, cocukta kraniyal siiturlerin agik veya kapali olmasma bagh
olarak klinik seyirde farklilik olabilecegini bildirmis ve ilk kez internal ve eksternal
hidrosefaliyi tanimlamistir. 1831°de Bright “Diafani” (i¢i s1vi dolu kafatasi igeriginin ince
korteks nedeniyle transilliminasyonu) tanimini ortaya koymustur. 1893’te ise Macewen bu
gibi hastalarda “catlak testi sesi’ni (cracked pot sound) bildirmistir (Macewen 1893,
Alexander 1990).

1842’de Francois Magendie foramen magendi’yi, 1855’de Hubert von Luschka
foraman luschka’lar1 tarif edip, BOS’un subaraknoid mesafeye gecisini agiga
cikarmiglardir. Ayni zamanda hidrosefalinin BOS dolasim yollarinin tikanmasi ile
gelistigini ilk glindeme getiren Magendie’dir. 1841 yilinda bir hayvan calismasinda
gerceklestirilen suboksipital ponksiyon ile BOS basmcini ilk kez 6lcen de Magendie’dir.
1876’da Key ve Retzius tarafindan BOS sirkiilasyonunun ilk modern tanimi yapilmis olup
BOS diretimi, akim yollar1 ve emilimi tanimlanmistir. BOS fizyolojisi anlasilir hale
geldikce, hidrosefali tedavisinde ¢ok sayida ajan ve yontem denenmistir (Pudenz 1981,
Jason ve ark 2001).

1914 wyilinda John Hopkins Hastanesi’nde Dandy ve Blackfan, kdpeklerde
aquaduktus sylvius ve foramen monro’yu tikayarak obstriiktif hidrosefalinin hayvan
modelini olusturmuslardir. Dandy ve Blacfan’in ¢alismalar1 ile hidrosefalinin obstriiktif ve
non-obstriiktif olarak tiplendirilmesi yapilmistir. 1918’de Dandy’nin koroid pleksusu énce
eksize etmesi, ardindan endoskopik olarak koterize etmesi hidrosefali tedavisindeki
anlamli gelismelerdendir. Daha sonra Heile (1925) BOS’u sirasiyla iiretere, subgaleal
mesafeye, plevra ve peritoneal kaviteye yoOnlendirmeyi denemistir. Ancak tiim bu
gelismelere ragmen 20. yUzyilin ortalarina kadar hidrosefali olgularmimn tedavi edilebilme

sans1 oldukga diistik kabul edilmistir (Aschoff ve ark 1999, Cataltepe 2005).

1945°de Matson’un kommunike hidrosefali tedavisinde polietilen bir tiip ile
lumboperitoneal sant1 kullanmasi ile hidrosefali tedavisinde basarili sonuglar gortlmeye
basland1. Ilk modern sant1 1955°de John Holter adli bir teknisyen hidrosefalik olan ¢ocugu
icin gelistirmigtir. 1960’11 yillara gelindiginde Pudenz bir baska yontem olan
ventrikiiloatrial (VA) sant teknigini ortaya koymustur. 1970’lerde deformasyona dayanikli
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silikon bazli tiiplerin VP sant iiretiminde kullanilmaya baslanmasi hidrosefali tedavisinde

VP santin kullanim sikligini arttirmustir (Aschoff ve ark 1999, Cataltepe 2005).

Endoskopik tedavinin norosiriirjide ilk kullanimi Lespinessa tarafindan 20. yy’in
basginda rijid bir sistoskop ile koroid pleksus ablasyonu yapilarak uygulanmistir. Dandy
1922°de kraniotomi ile ventrikiilosisternostomiyi deneyen ilk kisi olmustur. Endoskop
kullanarak ilk endoskopik third ventrikiilostomi (ETV) denemesi Mixter tarafindan 1923
yilinda gerceklestirilmistir. Hem sant sistemlerinin hizla gelismesi hem de endoskop
kullanmanin teknik zorlugu nedeni ile ETV’nin gelisimi ilerleyememistir. Ancak sant
sistemlerinin komplikasyonlarmin tanmmasi ve endoskop teknolojisinin gelismesi bu
yontemi tekrar popiiler hale getirmistir. Teknolojik gelismelerle beraber endoskop
limenleri daralmis ve Hopkins tarafindan 1960’11 yillarda gelistirilen yeni optik sistemlerle
de beraber endoskopun verimli kullanimi gelistirilmistir. Bunun sonucunda bu yontem
tekrar kabul gorerek ¢cok daha yaygin sekilde ve farkli endikasyonlarda kullanima girmistir
(Baykan ve ark 2005, Basarir ve ark 2014).

2.2. SANTRAL SINIR SISTEMI EMBRIYOLOJISi

Embriyolojik yasamin iigiincii haftalarina dogru insan embriyosu sinir sistemini
olusturmak tiizere farklilasir. En dista ektoderm, ortada mezoderm ve en i¢te endoderm

olmak tizere ti¢ tabakali oval bir sekil alir (Moore ve ark 1998, Kahveci 2005).

Embriyonik tabakalardan en dista olan ektodermin kalinlagsma ve farklilasmasi ile
olusan noral plak, sinir sisteminin olusmasi i¢in ilk evredir. Noral plaktaki bu farklilasma
olayinda, fibroblast growth faktorler ve transforming growth faktoriin etkili oldugu
ongoriilmektedir. Noral plagi olusturmak iizere ektoderm hiicreleri dnden arkaya dogru
uzar. Merkezi sinir sistemini olusturacak olan bu noral plaktan santral kesiminden
anteriordan posteriora dogru sulkus noralis olusur. Ektoderm hiicrelerin ¢ogalmasiyla
beraber sulkus derinlesmeye ve noral plikalar birbirine yakinlagmaya baglar. Noral
katlantilarin bir araya gelmesiyle ndral tiip olusur. Noral tiiplin kapanmasi 1/3 orta
kismindan baslar, noral tiiplin 6n ve arka uglar1 agik kalarak ndroporus anterior ve
posterioru olusturur. Noroporus anterior daha dnce kapanir, ndroporus posterior ise 25
somitli evre olusuncaya kadar agik kalir (McLachlan 1994, Carlson 1996, Kahveci 2005,
Sadler 2005).

Noral tiipiin 6n ucunda dordiincii haftada olusan {i¢ tane primer kesecik, besinci

haftada ti¢ vezikiil halini alir. Bu vezikiiller 6n (prosensefalon), orta (mezensefalon), arka
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(rhombensefalon) olarak siralanmigtir. Altinci haftada prosensefalon; diensefalon ve
telensefalon olarak iki yapiya ayrilir. Telensefalon yanlara dogru daha fazla biiyiiyerek
diensefalonu iistten ve yandan sarar. Bu fazla gelisen bolimler beyin hemisferlerini
meydana getirir. Korpus striatum, rhinensefalon ve serebral korteks telensefalondan olusur.
Orta vezikiilden (mesensefalon) dorsalde, alar plaktan kdken alan néronlar kollikuluslari
olusturur. Ventralde, bazal plaktan koken alan noéroblastlar pedinkulus serebri ve
tegmentum mesensefali olusur (McLachlan 1994, Moore ve ark 1998, Kahveci 2005,
Sadler 2005).

Rhombencephalon; metencephalon ve myelencephalon olarak ikiye ayrilir.
Metencephalon olarak isimlenen 6n bolimden dorsalde cerebellum, ventralde pons ve
crura cerebelli meydana gelirler. Myelencephalon adini alan arka bolim ise medulla
oblongatay1 yapar. Encephalon’un meydana gelisinden sonra canalis neuralis'in geri kalan
kismi canalis medullaris't yapar. Bu kanalin duvar1 baslangigta tek kath prizmatik epitel
hiicrelerinden yapilmistir. Sonradan bu hiicreler ¢cogalarak duvari kalinlastirir ve medulla
spinalis'i meydana getirirler. Daralmis bulunan canalis medullaris ise canalis centralis
olarak kalir (Seftalioglu 1998, Kahveci 2005).

2.2.1 Ventrikiiler Yapilarin Embriyolojisi

Embriyonik ventrikiiler sistem, noral tiipiin santral kavitesinin genislemelerinden
kaynaklanan sivi dolu, birbiri ile baglantili bolmelerden olusmaktadir. Telensefalon
icindeki noral kanal genisleyerek iki odacigi meydana getirir. Lateral ventrikiil denilen bu
odaciklar1 foramen interventikiilare birbirine baglar. Prosensefalonun 6n duvarlar1 her iki
hemisferi birlestirir. Lamina terminalis denilen bu kisimdan her iki hemisferi birbirine
baglayan anterior komisur, fornix ve korpus kallosum yapilari meydana gelir (Moore ve

ark 1998, Kahveci 2005).

Sag ve sol hemisferlerin olugsmasiyla diensefalon, yandan ve istten sarilmis olur.
Talamus, epitalamus ve hipotalamus altinc1 hafta itibariyle olugsmaya baglar. Diensefalonun
icinde kalan bosluk ii¢lincli ventrikiil olarak gelisir ve foramen monro araciligiyla lateral
ventrikiiller ile baglantili hale gelir. Bu ventrikiiliin tavanini olusturan tela koroidea, ikinci
aym yarisinda koroidal pleksusu olusturur. Mezensefalon ayrigmaz, bazal laminanin
kalinlagip gelismesiyle 6nde pedinkulus serebriler olusur. Korpora kuadrigemina alar
laminadan gelismektedir. Kanalis ndralis burada dar olarak kalir ve aquaduktus sylviusu

olusturur. Pons pontin fleksuradaki alar ve bazal laminalarin kalinlagsmas1 sonucu olusur.
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Bu kisimda néral kanal yanlara dogru iki ¢ikmaz yaparak romboid bir sekil alir. Tavan
plagi bu bolgeyi ince bir membran halinde 6rter (velum medullare). Bir odacik halini alan
bu kisim dordiincti ventrikiildiir. Romboid fossanin her iki yan ucundaki foramen luschka
ve velum medullarenin ortasindaki foramen magendi ventrikiil ile subaraknoid boslugu
birlestiren delikler olarak ac¢ik kalirlar. Ventrikiillerin beyin yiizeyine yakin kisimlarinin
duvarlarimi ince bir pia-epandim zar1 (tela choroidea) olusturur. Bu zar igerisindeki
damarlar, bu kisimlarda ventrikiil limenine dogru salkim seklinde uzanarak koroid

pleksuslari olustururlar (Petorak 1984, Kahveci 2005).

2.3. BEYIN VENTRIKUL ANATOMISi VE BOS DOLANIMI

Ventrikiler Sistem

Ventrikiiler sistem birbirleri ile baglantili beyin omurilik sivisiyla (BOS) dolu dort
bosluktan meydana gelir. Bunlar iki serebral hemisferde olan sag ve sol lateral ventrikiiller,
her iki talamus arasinda yer alan 3. ventrikll ve beyin sap1 ve serebellum arasinda bulunan
4. ventrikiildiir. Lateral ventrikiiller Y seklindeki foramen monro araciligiyla 3. ventrikile
baglanir. 3. ventrikiil ise serebral akuadukt ile 4.ventrikiile baglanir. Ayrica subarachnoid
aralik ile baglantili olup omuriligin ortasindaki canalis centralis ile uzanir. Ventrikiler

sistemin sematik goriinimii Sekil-1’de gosterilmistir.

Ventrikiil i¢ yapis1 ependim hiicreleri ile doselidir. Ependim tabakasi bazi alanlarda
piamater ile birleserek pia-ependim zarini olusturur. Bu iki tabaka ventrikiil bosluguna
dogru bol damarli, parmaksi ¢ikintilarin olusturdugu bir yapilanma gosterir ve plexus
choroideus olarak tanimlanir. Plexus choroideusta BOS iretilir. BOS, ventrikiiller arasinda

daima sirkulasyon halindedir (Lowery ve ark 2009, Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).
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Sekil 1: Ventrikiiler sistemin sematik goriiniimii

Lateral ventrikuller: Lateral ventrikillerden her biri bir gévde, bir atrium ve g
¢ikmt1 (horn) ile ¢ seklinde bir yap1 olup yaklasik hacimleri 7-10 cc kadardir. Lateral
ventrikiiliin en 6ndeki boliimii frontal horndur. Frontal hornun tavanmi korpus kallosumun
genusu olusturur. Lateral ve inferior smirmmi ise kaudat nukleusun basi yapar. Her iki
frontal hornun medial duvarinmi ise iki lateral ventrikiilii birbirinden ayiran septum
pellusidum yapar. Lateral ventrikiil govdesi posteriora kadar korpus kallosumun altinda
ilerler. Medial duvarmi forniks olustururken, tabanmi dorsal talamus olusturur. Lateralde
ise kaudat nukleusun govde ve kuyrugu etrafinda kivrilir. Atrium gévdenin temporal ve
oksipital hornlar ile birlesmesinden olusur ve koroid pleksusun glomusunu igerir.
Temporal horn atriumdan ayrilarak anteriora ve inferiora uzanir. Temporal hornun tabanini
ve mediyal duvarini hipokampus meydana getirir. Oksipital horn ise lateral ventrikiiliin

posterior pargasi olup tamamen beyaz cevher traktuslari ile sarilmistir (Sakka ve ark 2011,

Aslan 2015).

Foramen monro: interventrikiiler foramen her iki lateral ventrikiile uzanan iki
uzun kolu ve 3. ventrikiil tavani ile baglantili kisa alt ortak gévdesi olan Y sekilli yap1

olup, 6n duvar yapisini fornikslerin govdeleri, arka duvarini ise koroid pleksuslar olusturur

(Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).

3. ventrikll: Diencephalonda bulunur. Tek, yarik seklinde, vertikal uzanimhidir.
Tavanini tela koroidea yapar. Anterior komissiir 6niinden uzanirken, tabanini optik kiazma,
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hipotalamus, mamiller cisim ve tegmentum yapar. 3. ventrikiil altta iki ¢ikint1 ile devam
eder, yuvarlak sekilli optik reses ve daha sivri uglu infundibular reses. Uciincii ventrikiiliin
arka kenarimni ise suprapineal ve pineal resesler olusturur. 3. ventrikiiliin lateral duvarlar1
arasinda intertalamik adezyon vardir. Arkada aquaductus cerebri (Sylvius kanali) araciligi

ile 4. ventrikiil ile baglantilidir (Lowery ve ark 2009, Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).

Serebral akuadukt: Mezensefalonun tegmentumu ile kuadrigeminal plate arasinda
uzanan uzun bir kanal olup 3. ventrikiilii 4. ventrikiile baglar (Sakka ve ark 2011, Aslan
2015).

4. ventrikul: Ventrikulus quartus, 6nden medulla oblangata ve pons, arkadan
cerebellum tarafindan sinirlandirilan romboid fossa olarak da isimlendirilen bir kavitedir.
Bes adet reses igermektedir. Bunlar; ticgen benzeri olan ve vermise uzanan fastigium,
tonsiller iizerine kivrilan BOS ile dolu ¢ift olan posterior siiperior resesler ve major
serebellar pedinkiiliin altindan gecerek alt serebellopontin ag1 sisternlerine uzanan lateral
reseslerdir. Dordiincii ventrikiil asagida medulla spinalisin canalis centralisi ile devamlilik
gOsterir. Ayrica apertura mediana ventriculi quarti (Foramen Magendi) ve apertura lateralis
ventriculi quarti (Foramen Luschka) ile subaraknoid araliga baglanir. BOS bu araliklardan

gecerek subaraknoid araliga ulasir (Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).
Koroid Pleksus ve BOS Dolasim

BOS ventrikiiler sistem i¢inde sirkiile olan su benzeri berrak renksiz bir sividir. BOS
mesafesi BOS Uretim ve absorbsiyonu arasindaki hidrostatik dengeye dayali dinamik bir
basing sistemidir. BOS basinci intrakraniyal basinci belirler. BOS basinci 1 yastan dnce

3-4 mmHg iken yetiskinde 10-15 mmHg’dir (Sklar 1996, Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).

Anatomi: Koroid pleksus cok sayida vaskiiler papiller yapilardan olugsmaktadir. Bu
kilcal vaskiiler yapilar1 ve bag dokusunu gevreleyen, modifiye bir kiibik epitel hiicre
tabakast mevcuttur. Lateral ventrikillerin atriumunda bulunan glomus en biyik koroid
pleksus kitlesidir. Koroid pleksus lateral ventrikiil taban1 boyunca, talamus ile forniks
arasimnda anterosiiperiora dogru uzanir (Lowery ve ark 2009, Sakka ve ark 2011, Aslan
2015).

Fonksiyon: Beyin omurilik stvisinin santral sinir sistemini travmalara kars1 korumak,
beynin interstisiyel sivi homeostazini saglamak, kafa i¢i basmcini sabit tutmak, beynin

ekstraselliiler bolge ile direk temasini engellemek ve beynin néronal fonksiyonlarmnin
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diizenlenmesinde gorev almak gibi ¢esitli fonksiyonlar1 mevcuttur. BOS un biiyiik bir
kismi lateral ventrikiillerde ftretilirken yaklasik 925’1 beyin parankimindeki kapiller
endotelyum, beynin interstisyel sivist ve ventrikiiler ependim gibi ekstrakoroidal
kaynaklardan iiretilmektedir. Adrenerjik ve kolinerjik sinirler koroid pleksusu inerve ettigi
icin BOS olusumunda nérojenik kontroliin yeri vardir. Adrenerjik sistemin uyarilmasi BOS
iiretimini azaltirken, kolinerjik sistemin uyarilmasi BOS {iretimini arttirir. Koroid pleksus
epiteli yaklasik 0,4ml/dakika hizda veya her 24 saatte yaklasik 500 ml BOS {iretir. BOS un
toplam hacmi bebekte 10-60 ml, yetiskinde 150 ml civarmdadir. Ventrikiiller, BOS un
yalnizca 25 ml’sini igerir. BOS un ¢ogu ekstraventrikiilerdir (Sakka ve ark 2011, Arinci ve
ark 2014, Aslan 2015).

BOS dolasimi: Beyin omurilik sivis1 ventrikil ve sisternler ile spinal subaraknoid
mesafe arasinda sirkiile olur. BOS akimi vetrikiiler alanda rostralden kaudale dogru tek
yonliidiir. BOS ventrikiil ile subaraknoid mesafe arasinda tek baglanti yolu olan 4.
ventrikildeki foramen magendie ve foramen luschkalar ile serebellopontin ag1 sisternlerine
acilir. Ventrikiillerdeki tek yonlii BOS akimi subaraknoid mesafede aksine bir¢ok yonedir

(Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).

BOS un sistemik dolasima drenaji1 3 yolla olur. Bunlar; daha ¢ok siiperior sagital siniis
boyunca yerlesmis olan araknoid graniilasyonlardan, kribriform plaka yoluyla lenfatik
sistemden ve sinir koklerinin subaraknoid kdselerindendir. Subaraknoid bolgeden araknoid
granilasyonlardaki vendz golclklere gelen BOS buradan serebral venler icerisine emilir.
BOS emilimi intrakraniyal basmca duyarlidir. Intrakranial basm¢ arttiginda BOS

absorbsiyonu artar, bir temel degerin altinda ise absorbsiyon azalir. Yapilan ¢alismalarda

bu deger 68 mmH20’dur (Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).

BOS dolasim mekanigi ile ilgili iki teori mevcuttur: Kiitlesel akim ya da pulsatil
akim. Kiitlesel akimda BOS’un f{iretildigi koroid pleksuslar ve emildigi araknoid
graniilasyonlar arasinda olusan hidrostatik basing gradienti kiitlesel akim olusmasina neden
olur. Araknoid villuslardan BOS drenajmin filtrasyon hiz ve kapasitesi kafa i¢i basincina
gore ayarlanir. Pulsatil akimda ise BOS hareketinin kardiyak atim ile olusan basing
dalgalar1 ile meydana geldigi one siiriilmiistiir. Sistolde koroid pleksuslar ve serebral
arterler dilate olunca, BOS pasif olarak karisir ve hareket eder. Basing beyin parankimine

iletilir, venoz siniisler ve tekal kesenin genislemesi ile dengelenir. BOS dolasim fizyolojisi



tam olarak anlagilamamis olup, hem kiitlesel hem de pulsatil akimin ayni anda rol

alabilecegi diistiniilmektedir (Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).
Subaraknoid Mesafeler/Sisternler

Subaraknoid mesafeler pia ve araknoid arasinda yer alan mesafelerdir. Gyral
kivrimlar arasindaki kiigiik ince subaraknoid mesafeler sulkus olarak adlandirilir.
Subaraknoid mesafelerin fokal genislemeleri sisternleri meydana getirir. Tim subaraknoid
mesafeler normalde ventrikiiler sistem ve birbirleri ile baglantili haldedir. Bu baglant1 ag1

hastaliklarin yayilmasi i¢in dogal bir zemin olusturur (Sakka ve ark 2011, Aslan 2015).

2.4. HIDROSEFALI EPIDEMIiYOLOJISI

Insidans ve Prevalans

Hidrosefalinin izole bir hastalik olmamasi nedeniyle insidans ve prevalans gibi
epidemiyolojik verilerin elde edilmesi oldukga zor olmakla beraber bu veriler net olarak
bilinmemektedir. Konjenital hidrosefali insidansini 100.000 canli dogumda 25-82 oldugu
ongorilmektedir (Colak 2014, Bas 2015). Dinya Saghk Orgiitii verileri elde edilerek
yapilan sistematik bir ¢alismada diinya genelinde her yil yaklasik 400.000 yeni pediatrik

hidrosefali olgusunun gelisecegi tahmin edilmektedir (Dewan ve ark 2018).

Pediatrik yas grubunda hidrosefalinin insidans1 ve prevalansi etiyolojik faktore gore
degiskenlik gostermektedir: Konjenital hidrosefalinin Amerika Birlesik Devletleri’nde
tahmini insidansinin 0,2-0,8/1000 canli dogum oldugu tahmin edilmektedir (Chi ve ark
2005, Bas 2015). Postinfeksiydz hidrosefali, bakteriyel menenjit geciren ve tedavi stirecini
tamamlayabilen cocuklarda goérulmekte olup ©ngorulebilen hidrosefali orani %21’dir
(Swartz ve ark 1965, Bas 2015). Posttravmatik hidrosefali, kafa travmasi sonrast BOS
dolanimi bozulan hastalarda gérilir. Travmaya sekonder herhangi bir kademede BOS
sirkiilasyonu bozulan hastalarin yaklasik %4’linde hidrosefali gelisecegi tahmin
edilmektedir (Guyot ve ark 2000, Bas 2015). X’e bagli gecis gosteren Bickers Adams
Sendromu’na bagl gelisen hidrosefali orani olduk¢a az olup tiim hidrosefali vakalarinin
%4’ tinden azin1 olusturur (Squier 1997, Bas 2015). Pediatrik tiimorlerin ¢ogunu olusturan
posterior fossa tlimorleri yaklagik %85 oraninda farkli derecelerde hidrosefali klinigi
olusturmalarma ragmen kalici hidrosefali orani yaklasik %20-30 oranindadir (Riva-
Cambrin ve ark 2009, Bas 2015). Sendromik kraniosinostozlu g¢ocuklarin yaklagik

%12’sinde hidrosefali gelisir (Cinalli ve ark 1998, Bas 2015). Dandy-Wolker
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malformasyonun da %75-95, myelomeningoselde %6-80, prematiiriteye bagli
intraventrikiiler hemorajide %35 oraninda hidrosefali goriilmektedir (Bas 2015, Jea ve ark
2017).

Demografik Ozellikler

Pediatrik hidrosefali vakalariin en sik goriildiigii yas araligi 0-2 yas grubudur. Bu yas
grubunda goriilen hidrosefali, ¢ogunlukla konjenital anomaliler veya prematir dogum
komplikasyonlar1 sebeplidir. 2 yasindan sonra timore bagli obstriktif hidrosefali yada
akuaduktal stenoza bagli hidrosefali tablolarina daha ¢ok rastlanir (Bas 2015, Jea ve ark
2017).

Sadece X’e bagh gecis gosteren Bickers Adams Sendromu gibi etiyolojik nedene
bagh gelisen hidrosefalide (sadece erkeklerde) cinsiyet se¢imi vardir. Bunun disinda

pediatrik hidrosefalilerde cinsiyet onceligi belirgin degildir (Bas 2015, Jea ve ark 2017).

Hidrosefalinin sik goriildiigii belirli bir cografya bulunmamasina ragmen iilkelerin
gelismislik diizeyi arttikga hidrosefali goriilme sikligi orantili olarak azalmaktadir. Bunun
sebebi ise daha az gelismis toplumlarda konjenital enfeksiyon ve spinal disrafizm

olgularinin daha ¢ok gérilmesidir (Bas 2015, Jea ve ark 2017).

2.5. HIDROSEFALI FIZYOPATOLOJIiSIi

Beyinde BOS dinamigi genellikle Monro-Kellie doktrini ile izah edilmeye
caligilmistir. Bu doktrinde 4 temel yapi; beyin, BOS, arteryel ve venéz kan dolasimi olup
bu yapilar BOS’un tiim hacmini siirekli sabit olarak tutmaya ¢alisir (Go¢men ve ark 2013,
Gocgmen 2015).

BOS’un major tretim yeri koroid pleksuslar olup, bu toplam iiretiminin %80’e
yakinini olusturmaktadir. BOS Uretiminin geri kalan %20-30’luk kismi interstisyel sivi
(ekstrakoroidal) ve ependim hcreleri tarafindan yapilir. BOS’un 6zgiil agirligi 37°C’de
1,006 olup, pH’1 7,32°dir. Eriskin bireylerde giinde yaklasik 500 ml (0,35 ml/dk) BOS
tretimi olur. Bu miktar ¢ocukta yaklasik 250 ml/giin’diir (Brown ve ark 2004, Izci 2013,
Gocgmen 2015).

Hidrosefalinin fizyopatolojisini 4 temel neden altinda inceleyebiliriz. BOS
uretiminde artma, BOS venoz drenajinda azalma, BOS akim yollarinda obstriiksiyona bagl

blok ve vendz siniis basincinda artma nedeniyle gelisebilir.
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1. BOS Uretiminde Artma: BOS yollarinda obstriiksiyon olmadan asir1 iiretim
mevcuttur. Hidrosefali gelisen olgularin %0,5’1 bu fizyopatoloji ile olusur. Klinikte en sik

karsilastigimiz neden koroid pleksus hiperplazisi ve papillomudur. Bu olgu gruplarinda

BOS dretimi 1,5-2 katina ¢ikabilmektedir (Bergsneider 2001, Bilginer ve ark 2010).

2. BOS Vendz Drenajinda Azalma: Santral sinir sistemi enfeksiyonlari, travmatik
veya spontan intraventrikiiler kanamalar, toksinler, maternal malnutrisyon gibi birgok

nedenle gelisebilir (Bergsneider 2001, Bilginer ve ark 2010).

3. BOS Akim Yollarinda Obstriiksiyona Bagli Blok: 2 tip fizyopatoloji mevcuttur.
Bunlar ventrikiiler sistemde ve subaraknoid alanda tikanmaya neden olan lezyonlardir.
Ventrikuler sistemde BOS sirkilasyonunu bloke eden lezyon non-kommunikan hidrosefali
olarak adlandirilirken, subaraknoid bolgede tikanmanin oldugu durumlarda kommunike
hidrosefali olarak adlandirma yapilir. Bu iki tip hidrosefali BOS akim yollarinda tiimor,
kist, hematom gibi Kitlesel lezyonlar, konjenital malformasyonlar (Dandy—Walker
malformasyonu, aquadukt stenozu, chiari malformasyonu), leptomeninkslerin fibrozisi,
araknoid villilerin obliterasyonu (enfeksiyon, kanama, mukopolisakkaridoz) gibi birgcok
nedenle gelisebilir (Bigio 2001, Bergsneider 2001, Bilginer ve ark 2010).

4. Venoz Sinus Basincinda Artma: Sefalik vendz basing artig1 yapabilecek sagital
sinuslerin, juguler ven ya da superior vena kavanin trombozu ya da tiimér ile invazyonu,
akondroplazi ve vyilksek debili arterioven6z malformasyonlar bu grubu olusturur
(Bergsneider 2001, Bilginer ve ark 2010).

Hidrosefalide ¢esitli histopatolojik degisiklikler meydana gelir. Bu degisikliklerin
artmig kafa i¢i basincin sonucu meydana gelen mekanik distorsiyon, hucresel iskemi ve
ekstraselliiler metabolik degisikliklerdir. Ventrikiiler dilatasyon lateral ventrikiilden baglar
ve asagiya dogru ilerler. Bu genisleme ile beraber oncelikle ependimal ndronlarda ve
periventrikiler beyaz cevherde ilerleyici bir hasar olmaktadir. Akut hidrosefalide, kafa ici
basing artig1 serebral kan akiminda azalmaya ve iskemik hasara neden olur. Bu dénemde
periventrikiller beyaz maddede o6dem dikkat cekici bulgudur. Subakut ve kronik
hidrosefalide ise fibrozis, aksonal dejenerasyon ve fokal noronal doku kaybi 6n plandadir.
Hidrosefali tedavi edilmezse mikro damarlarin sayisinda ve ¢apinda azalma olur. Boylece
periventrikiiler beyaz maddede kan akiminin azalmasi, tahribat ve ependimal hiicre kayb,
subependimal gliozis ve korpus kallozumda incelme olusur (Bergsneider 2001, Bilginer ve

ark 2010).
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2.6. HIDROSEFALI ETiYOLOJiSi VE SINIFLAMASI

Hidrosefali, izole patolojik bir hastalik olmadigi ve altta yatan cesitli hastaliklar
sonucu da gelisebildigi i¢in tarih boyunca bir¢ok sekilde siniflandirilmistir. Hidrosefalinin
klasik siniflamalart BOS dinamigi géz Oniine alinarak yapilan, Dandy’nin tarif ettigi
“komiinikan/non-komiinikan” ve daha sonra Russel’in tarif ettigi “obstriiktif/non-
obstruktif” smiflandirmalaridir. Bu iki smiflandirma giiniimiizde halen yaygin olarak

kullanilmaktadir (Carey ve ark 1994, Bilginer ve ark 2010).

Hidrosefalinin  etiyolojik  smiflamast BOS  dolagimindaki obstriiksiyonun
lokalizasyonuna gore degiskenlik gostermektedir. Eger obstriiksiyon araknoid graniilasyon
(pacchionian cisimcigi) veya siniisteki villinin proksimalinde ise obstriikksiyonun yerine
gore belirli ventrikiillerde genisleme olur. Bu sekilde ortaya ¢ikan hidrosefaliye non-
kommunike ya da obstruktif hidrosefali denir. Bu tip hidrosefaliye érnek olarak aquaduct
stenozu verilebilir. Aquaduct stenozunda triventrikiiler hidrosefali gelisir; 4. ventrikulde

genisleme olmaz (Carey ve ark 1994, Bilginer ve ark 2010).

Ancak bozukluk araknoid graniilasyon veya araknoid villus seviyesinde oldugunda
BOS absorbsiyonu bozuldugu icin radyolojik olarak tiim ventrikiiller genisler ve
subrakniod mesafedeki BOS hacmi artar. BOS basinci her alanda yiiksektir. Bu sekilde
ortaya ¢ikan hidrosefaliye kommunike ya da non-obstruktif hidrosefali denir (Bigio 2001,
Bilginer ve ark 2010).

Komunike ya da non-obstruktif hidrosefalide bozukluk bazal sisternler seviyesinde
olabilir. Bu meydana geldiginde ise BOS spinal ve kortikal subaraknoid bosluklar arasinda
bloke olur ve absorbsiyon igin araknoid villusa ulagsamaz. Sonug olarak lateral ventrikiller,
ucuinct ve dordiincl ventrikil dilate olur. Bu durumun yaygin nedenleri arasinda konjenital
enfeksiyonlar, edinsel piyojenik tiiberkiiloz ve fungal enfeksiyonlara bagli menenjit
tablosu, anevrizma riiptiiriine bagli subaraknoid kanama, vaskiiler bir malformasyon ya da
travma, preterm bir bebekte germinal matriks kanamasina bagl olusan ventrikiiler kanama,
bazal araknoidit, leptomeningeal karsinomatozis, nérosarkoidoz ve BOS’ta yiiksek protein

icerigine neden olan tiimorler yer alir (Bigio 2001, Bilginer ve ark 2010).

Hafif semptomatik veya asemptomatik seyredebilen arrest hidrosefali ise
ventrikiillerin biiylik oldugu ancak cerrahi gerektirmeyen durumlar anlatir. Asemptomatik

seyreden arrest hidrosefalinin, BOS dinamigini degistiren enfeksiyon ya da mindr travma
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gibi durumlarda semptomatik hale gelebilecegi unutulmamalidir (Bigio 2001, Bilginer ve
ark 2010).

Norosiriirji ve pediatri kliniklerinin multidisipliner ¢alismasi ile takip ve tedavisi
yuritulen pediatrik hidrosefali olgularinin en sik rastlanan sebeplerini 2 ana kategoride

incelemek gerekir;
A-Konjenital sebepler:

1-Aquaduct Stenozu: 3 ve 4. ventrikiil arasinda BOS gegisini aquaductus sylvius
saglar. Konjenital hidrosefaliler igerisinde %2 siklikla goriilen tek basina aquaductus
atrezisi veya stenozu, X kromozomuna bagh gecis géstermektedir. Bu olgularda dogumda
hidrosefali ve sefalopelvik orantisizlik mevcuttur. Intrauterin  dénemde yapilan
ultrasonografik incelemelerde genellikle tani konulur. %70-80 oraninda spina bifida ve

diger konjenital anomalilerle birliktelik gosterir (Carey ve ark 1994, Bilginer ve ark 2010).

2-Dandy-Walker Malformasyonu: Dandy-Walker malformasyonunda dordinci
ventrikiil ile iliskili genis bir posterior fossa kisti ve buna eslik eden serebellar gelisim
defekti mevcuttur. Serebellar vermisin tam veya parsiyel agenezisi bulunur. Hidrosefali
olgularmin %2-4’tinde Dandy-Walker malformasyonu etiyolojisi gorlir (Carey ve ark
1994, Sasaki-Adams ve ark 2008, Bilginer ve ark 2010).

3-Chiari Malformasyonlari: Tip 2 Chiari malformasyonu, hidrosefalinin eslik ettigi
Chiari tipidir. Serebellumun biiyiik boliimii, beyin sapi, 4.ventrikiil mediiller kanala dogru
inmistir. Myelomeningoselli hastalarmm  biiylik bir c¢ogunlugunda Chiari tip 1I
malformasyonu goriilebilir ve bunlarin %80-90’1nda semptomatik hidrosefali gelisebilir

(Carey ve ark 1994, Detwiler ve ark 1999, Bilginer ve ark 2010).

4- Spinal Disrafizmler (meningosel, myelomeningosel, ensefalosel vb. (Carey ve
ark 1994, Detwiler ve ark 1999, Bilginer ve ark 2010).

5-Diger sebepler: Araknoid granllasyon agenezisi, foramen monro agenezisi-
atrezisi, tirozomi 13 ve 18, akondroplazi, TORCH (toksoplazma, rubella, sitomegaloviris,
herpes) enfeksiyonlari, pulmoner ve renal hipoplaziler gibi ¢esitli sendrom ve patolojier
olabilecegi gibi tamamen idiopatik de olabilir (Carey ve ark 1994, Detwiler ve ark 1999,
Bilginer ve ark 2010).

14



B-Edinsel Sebepler:

1-Postenfeksiydz: Menenjit, ventrikiilit, yenidogan sepsisi vb. (Carey ve ark 1994,
Bilginer ve ark 2010).

2-Posthemorajik: Prematiir infantlarda perinatal strese bagli gelisen intraventrikuler

kanama, sak sonrasi gelisen hidrosefali (Carey ve ark 1994, Bilginer ve ark 2010).

3-Intrakranial kitleye sekonder: Bu kitleler tiimdr, Kist veya apse olmakla beraber
genellikle 4. ventrikil ve aquaductus silviusun kaudal ucunda obstriiksiyona neden olan
neoplazmlara bagli goriiliir. Posterior fossa tlimorleri arasinda ependimomlar,
astrositomlar, medullablastom en sik hidrosefali yapan kitlelerdir (Carey ve ark 1994,
Bilginer ve ark 2010).

4-Diger sebepler: Gegirilmis operasyon veya travmaya sekonder gelisen

hidrosefalilerdir (Carey ve ark 1994, Bilginer ve ark 2010).

Son yillarda eslik eden patolojiye, altta yatan lezyona, BOS basincina, klinik
Ozelliklerine ve daha farkli kategorileri iceren Kriterlere gore ¢ok sayida hidrosefali
smiflamasi1 yapilmustir. 2011°de Oi S. tarafindan yapilan ¢ok kategorili hidrosefali
smiflandirmasi Tablo 1°de gosterilmistir (Oi 2011, Gogmen ve ark 2013).
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Tablo 1: Cok kategorili hidrosefali siniflandirmasi

Kategoriler Alt tipleri
|. BASLANGIC
Pre-post-natal 1.Konjenital 2.Edinsel
Yas 1.Fetal 2.Neonatal 3.Infant
4.Cocuk 5.Yetiskin
I1. NEDEN 1.Primer 2.Sekonder
3.1diyopatik
I11. ALTTA YATAN NEDEN 1.Disgenetik 2.Posthemorajik
3.Postmenenjitik
4.Posttravmatik
HASTA 5. Tiimor/Kist/Kitle lezyonlari
IV.SEMPTOMLAR
Bas 1.Makrosefalik 2.Normosefalik
3.Mikrosefalik
Semptom 1.Gizli 2.Semptomatik
3.Cok belli
Biling ve Mentalite 1.Komat6z 2.Stupor 3.Demans
4.Yavaglamig 5.Digerleri
Sendrom 1.Hidrosefali/Parkinsonizm
kompleks
V.PATOFIZYOLOJI
Bos Dolagimi1
Tikanma 1.Komunike 2.Non-kominike
3.Non obstriiktif 4.0bstriktif
Birikme 1.Eksternal 2.internal
3.Interstisyel 4.Lokalize
5.Minor yol
BOS Izole kompartman 1.UH 2.1IFV 3.IRV 4.1CDD
5.DCH 6.DLFV 7.HMH
VI.PATOFIZYOLOJI
Bos Dinamigi 1.Yiiksek basingl
2. Normal basimngli
VILKRONOLOJI
Faz 1.Akut 2. Kronik 3.Uzun siren
Progresyon 1.ilerleyici 2.Spontan duran
VIIL.SANT SONRASI 1.Sant Bagiml 2.Sant Bagimsiz
1.Slit ventrikdl sendromu
TEDAVI 2.Ameliyat sonrasi subdural
hematom
IX.NEV SONRASI 1.NEV bagimli 2.NEV bagimsiz
X.DIGERLERI

BOS: Beyin omurilik sivisi; NEV: Noroendoskopik ventrikiilostomi; UH: Unilateral hidrosefali; IFV: Izole
dordiincii ventrikiil; IRV: Izole rhombensefalik ventrikiil; ICCD.: Izole Santral Kanal Dilatasyonu;, DCH: Cift
Kompartman Hidrosefali; DLFV: Oransiz Genis Dérdiincii Ventrikiil;, HMH: Hidromyelik Hidrosefali.
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2.7. HIDROSEFALI SEMPTOM VE KLIiNiK BULGULARI

Hidrosefalinin semptom ve klinik tablosunun olusumu, hidrosefalinin goriilme
yasina, progresyon hizina ve hidrosefali siirecinin kraniyal siitilirlerin kapanis siirecine gore
ne zaman basladigma bagli olarak degismektedir. Bu faktorler nedeni ile hidrosefalinin
klinik 0zellikleri prematir bebek, term yenidogan, infant ve biiyiik ¢ocuklarda farkliliklar
gosterir (Milhorat 1996, Etus 2015).

Prematur hidrosefali olgularinda klinik:  Prematiiriteye bagli  gelisen
intraventrikiiler hemoraji hidrosefalinin en sik sebebidir. Intraventrikuler hemoraji;
subependimal gliozis, bazal araknoidit ve araknoid villuslarda fibrozise neden olarak BOS
yollarinda ve emiliminde obstriiksiyona neden olur ve bunlarin sonucunda hidrosefali
geligir. Prematiir bebeklerde immatiir serebral doku, beyin parankiminin yumusak ve
basiya direngsiz olusu bas cevresinde Onemli oranda artis olmaksizin belirgin

ventrikiilomegali ile beynin kompresyonuna neden olur (Milhorat 1996, Etus 2015).

Hidrosefali gelisimi g¢ogunlukla intraventrikuler kanamadan sonraki dort hafta
icinde ortaya ¢ikar. Bu tip prematir bebeklerde hidrosefali, klinik belirti vermeyebilir ya
da sadece sik solunum apnesi ve bradikardi olarak goriilebilir. Ventrikulomegali ya da kafa
ici basing artis1 derecesine gore On fontanelde bombelesme, gerginlesme ve scalp
venlerinde belirginlesme olabilir. Prematiir beyin ve kafatasinin esnekligi nedeni ile kafa
ici basing artis1 daha biiyiik ¢ocuklardaki seviyeye ulagsmaz ve yetersiz beslenme, kusma,
lateral rektus paralizisi, yukari bakis paralizisi gibi semptom ve bulgular prematiir
bebeklerde daha biiyiik ¢ocuklara gore nadir goriiliir. Ventikuler genisleme artmaya devam
ederse bebegin basi biiylir ve anormal bag ¢evresi olarak karsimiza ¢ikar (Fernell ve ark
1990, Milhorat 1996, Etus 2015).

Infant hidrosefali olgularinda klinik: Hidrosefalinin kranium zerindeki etkileri
kraniyal sitirleri agik olan infantlarda en belirgin bulgular1 vermekte olup infantlarda
onemli bir makrosefali nedenidir. Sttlr agiklig1 nedeni ile bas ¢evresi genisleyebilen bir
infant ile sitlrleri kapanmis bir ¢ocuk hastada klinik semptomlar ve fizik muayene
bulgular1 farklilik arzetmektedir. Bu nedenledir ki infantlarda kafa i¢i basmng artisi
bulgular1 goriilmeden uzun siire ventrikiillomegali gelisebilir. Hidrosefalik suregteki infant
olguda huzursuzluk, uykuya egilim ya da tam aksine irritabilite tablosu, istahsizlik ve
kusma ataklar1 sik karsilasilan sikayetlerdir. Bu olgu grubunda apne ataklari, bradikardi ve

kabarik gergin 6n fontanel varlig1 karsilasilan durumlardir. Fontanel muayenesi bebek dik
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pozisyonda veya 45 derece egimli pozisyondayken yapilmalidir. Yenidogan ve infantlarda
bas cevresi artis1 ve kraniofasiyal orantisizlik ile hidrosefali kolayca taninabilir. Yenidogan
doneminde bas cevresi ortalama 33-36 cm dir. Diizenli yapilan takiplerdeki haftalik 1
cm’lik artig normal olarak kabul edilirken haftalik 2 cm ve iizerindeki artislar ek bulgular
ile beraber hidrosefaliyi diigiindiirebilir. Diizenli olarak yapilan bas ¢evresi Ol¢limleri ile
persentil egrilerine gore yasma gore 98 persentil ve {lizerinde saptanmasi sik¢a goriilen
durumdur. Skalp cilt yapisinda gerginlesme ve incelme, belirgin skalp venleri ve kraniyal
siitiirlerde ayrisma goriilebilir. Infantlar ve kiiciik ¢ocuklarda kafatasinmn perkiisyonunda
‘catlak testi sesi’ olarak nitelendirilen “Mc-Ewen” belirtist muayene bulgularindan biridir

(Milhorat 1996, Detwiler ve ark 1999, Abou-Hamden ve ark 2015, Etus 2015).

Hidrosefali nedenli epileptik ndbet sik goriilen bir bulgu degildir. Infant yas
grubunda sitiirler kapanmamis oldugundan papilédem nadir gorulir ancak fundoskopik
muayenede retinal vendz damarlardaki artmis dolgunluk 6n plandadir. Ekstraokuler kaslar
ve glob hareketleri ile ilgili olarak nervus abdusens felci karsimiza ¢ikabilir. Uglincii
ventrikildeki artmug basincin dorsal mezensefalona yansimasi sonucu yukari bakis
kisithliginin - gorildiigiic Parinaud Sendromu gelisebilir. Bu tabloyu “batan giines
manzaras1” ile karistirmamak gerekir. CUnki ‘“batan giines” bulgusunu olusturan
mekanizma farklidir. Hidrosefalinin ilerleyen asamasinda, incelen orbital gati tizerindeki
basincin artmasi sonucu goézler asagi dogru yer degistirir. Gozlerin yer degistirmesi iris
iizerinde skleranin daha fazla ortaya ¢ikmasma neden olur. Bu tabloya ‘“batan giines

manzaras1” bulgusu denir (Fernell ve ark 1990, Etus 2015).

Uciincii aymi1 dolduran bir infantta bas kontrolinde gecikme veya zayiflik,
beslenmede azalma, aglama ses karakterinde degisiklik, uyku siiresinde uzama ile kendini
gosterebilen letarji durumu hidrosefali bulgular1 olabilir. Alt1 ayliktan biiyiik infantlarda,
ekstremitelerde tonus artisi, hiperaktif refleksler ve spastisite ortaya gikabilir. Ancak,
intraventrikiiler kanama sonrasi hidrosefali gelismis olan infantlarda, spastisite artismin
aksine hipotoni gortlebilmektedir. Ayrica hidrosefalinin yavas ilerledigi ve genisleyebilen
stitlir yapisi1 nedeniyle anlamli intrakraniyal basmng artigmin etkisinde kalmamis olan
infantlarda kas tonusunda artis veya spastisite gortilmeyebilir (Abou-Hamden ve ark 2015,
Etus 2015).

Daha blyiik pediatrik hidrosefali olgulannda klinik: iki yasindan biiyiik

cocuklarda hidrosefalinin baslangi¢ yasma gore bas ¢evresi degisebilir. Kraniyal siitiirler
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kapandiktan sonra hidrosefali gelistiyse bas c¢evresi normal persentil araliginda iken
infantil donemde baslamis fakat tani konulmamis hidrosefali mevcut ise makrosefali
tablosu gordlebilir. Oyun cagi doneminde, norolojik gelisimdeki gecikmenin bulgulari
ortaya cikabilir. Parieto-oksipital kortekste bulunan kortikospinal traktin gerilmesi
disorganize davranis bozukluklarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. (Abou-Hamden ve
ark 2015, Etus 2015)

Okul ¢ag1 ¢ocuklarda okul basarisinda diisme, bellekte zayiflama, 6grenme giigliigii
ve entellektiiel fonksiyonlarin diisiik olmas1 sik¢a goriilen bulgulardir. Iki yasindan biiyiik
cocuk olgularda daha akut gelisen bir hidrosefali tablosu s6z konusuysa, olgular bas agrisi,
bulant1 ve kusma, uykuya egilim, denge ve yiiriiyiis sorunlari, yukari bakis kisitliligi
ve/veya abdusens felci gibi artmis kafa i¢i basing belirti ve bulgulari ile bagvurabilirler.
Yukar1 bakis kisitlilig1 supraniiklear orijinlidir. Basing yiiksekligi ciddi boyutlara
ulastiginda 1s1k-akomodasyon disosiyasyonu, konverjans-retraksiyon nistagmusu ve g6z
kapag retraksiyonu gibi Parinaud Sendromu’nun diger komponentleri de ortaya ¢ikar.
Ayrica bu yas araliginda hipotalamo-hipofizer bozuklular (kisa boy, menstirel diizensizlik,
obezite, ge¢ veya erken puberte ve diabetes insipidus gibi) artmus ventrikiil igi basing ve
ciddi uglncu ventrikidl dilatasyonununa gosterge olabilir. Bir diger 6nemli bulgu da
genislemis ventrikullerin, periventrikiiler piramidal traktuslarin gerilmesine sebep olmasi
ortaya c¢ikan yilirime bozuklugu ve spastisitedir. Papilddem sonucu goérme bulaniklig
semptomlar1 ortaya ¢ikabilir. Papilodeme bagli optik sinirin etkilendigi olgularda tedaviye
ge¢ kalindigir durumlarda optik atrofi tablosu ile karsilasilabilir (Abou-Hamden ve ark
2015, Etus 2015). Hidrosefalinin farkli yas gruplarina gére semptom ve bulgular1 Tablo-
2’de verildi (Mutluer 2010).
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Tablo 2: Hidrosefalinin farkli yas gruplarina gére semptom ve bulgulari

Prematir Yenidogan-infant Cocuk

e Apne o Makrosefali e Bas agrist

¢ Hipotoni e Genis sagh deri venleri ¢ Uyuklama

o Bradikardi e Gergin 0n fontanel e Huzursuzluk

o Hizli bas biiyiimesi e Hizli bag biiylimesi e Bulant1 kusma

o Nobetler e Uyuklama o Parinaud belirtisi

o Ayrik kranial suturler e Kusma o Gelisme geriligi

¢ Gergin fontanel e istahta azalma e Kisilik bozuklugu

o Batan giines gozler e Bas kontrolii zayifligi e Papil demi

o Kusma e Parinaud belirtisi ¢ Okulda basarisizlik
e Batan giines gozler

2.8. HIDROSEFALI TANI YONTEMLERI

Hidrosefali tanisinda radyolojideki modern gelismelere ragmen halen anamnez,
fizik ve ayrintili ndrolojik muayene mevcut Onemini korumaktadir. Ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goérintiileme, pozitron emisyon tomografisi ve
radiyonuklid incelemeler kullanilabilen radyolojik yontemlerdir (Dinger ve ark 2011,
Selcuki ve ark 2015).

Ultrasonografi, uzun zamandir belirli dezavantajlarina ragmen 6zellikle prenatal
donemde ve prematur infantlarda non-invazif yontem olarak tercih edilir. Yenidoganlarda
on fontanel agikligmin devam ettigi 12.-18. aylara kadar hem tanida hem de tedavi
izleminde kullanilabilir. Konjenital hidrosefali tanisinda intrauterin 17.-21. haftalardan
sonra USG ile tan1 konulabilir. Transport gerektirmeden yatak basi yapilabiliyor olmasi,
radyasyon maruziyetinin olmamasi, ¢ekim i¢in sedatif ila¢ kullanilmamasi ve istenilen

siklikta olmasi gibi avantajlar1 vardir (Riccabona ve ark 2003, Selguki ve ark 2015).

Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), en cok tercih edilen yontemdir. Kolay ve
tekrarlanabilir olmasi, hizli ¢ekim olmas1 ve yasam destek iiniteleri ile uyumlu olmasi en
onemli avantajdir. Lateral ventrikillerdeki dilatasyon oranini belirlemede kullanilan Evans
orani (frontal horn genisliginin maksimum biparietal genislige orani), 3. ventrikildeki
balonlagma, temporal hornlardaki genigleme ve transventrikiiler transependimal BOS
gecisini gOsteren periventrikiler 6dem BBT ile belirlenebilir. Radyasyon maruziyeti,
posterior fossay1 iyi gdstermemesi, anatomik ve patolojik olarak detay vermemesi gibi

dezavantajlart mevcuttur (Alhilali ve ark 2013, Chiewvit ve ark 2014, Selguki ve ark
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2015). Sekil-2’de klinigimize ait bir hidrosefali olgusunun bilgisayarli tomografi goriintiisii

gosterilmistir.

Sekil 2: Hidrosefali BBT goriintiisii (NEU Meram Tip Fakiiltesi Beyin ve sinir Cerrahisi A.D.
Arsivi)

Manyetik rezonans gorintileme (MRG), oOzellikle nedeni agiklanamayan
hidrosefali ve ventrikiilomegali vakalarinda, hamilelerde de kullanimi olmasi nedeniyle
daha ¢ok tercih edilir hale gelmistir. Sekil-3’te klinigimize ait bir hidrosefali olgusunun
manyetik rezonans goérintulemesi gosterilmistir. Hidrosefaliye eslik eden patoloji ve
anatomik detaylari, BOS akimini dinamik olarak goriintiileyebilmesi, yiuksek bir gorinti
kalitesi ile multiplan gbriintii vermesi gibi avantajlar1 nedeniyle diagnostik degeri olduk¢a
yuksektir. Hidrosefalinin tanisal parametreleri olan, ventrikilomegaliyi gdsteren Evans
orani, 3. ventrikiilde bombelesme, lateral ventrikiil hornlarinda dilatasyon, frontal hornlar
arasi acida ve mamillopontin mesafede azalma, korpus kallozumda incelme ve yukariya
dogru yaylanmasi, 3. ventrikul duvar hareketlerindeki degisiklikler, daralmis veya silinmis
kortikal sulkuslar, periventrikiiler beyaz cevher hiperintensiteleri, aquaductustaki yapisal
degisiklikler ve BOS akim 6l¢timleri MRG ile kolaylikla hesaplanabilir ve tespit edilebilir.
Multisekans ¢ekimlerin uzunlugu, nispeten pahali olmasi ve yenidogan ve infantlarda
siklikla sedasyon gerektirmesi gibi dezavantajlart mevcuttur. Ayrica korpus kallozum
agenezisi, Dandy-Walker Malformasyonu, araknoid kist, displastik serebellum gibi
konjenital malformasyonlarmn erken teshisi ve tedavisinde son zamanlarda fetal MRG
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kullanimi uygulamaya konulmustur (Grossman ve ark 2006, Manganaro ve ark 2009,
Dinger ve ark 2011, Selcuki ve ark 2015).

Sekil 3: Hidrosefali MRG goriintiisii (NEU Meram Tip Fakiiltesi Beyin ve sinir Cerrahisi A.D.
Arsivi)

Pozitron emisyon tomografisi (PET), hidrosefaliye sekonder gelisen kafa i¢i basing
artist  nedeniyle olusan  perfiizyon bozuklugu ve  metabolik  sonuglarinin
degerlendirilmesinde  18F-fluorodeoxyglucose (FDG) positron emisyon tomografi
kullanilmaktadir. Sant 6ncesi ve sant sonrasi ¢ekilen PET ile beyin metabolizmasindaki

degisim verileri kaydedilerek tedavinin etkinligi degerlendirilebilir (Calcagni ve ark 2012,
Selcuki ve ark 2015).

Radiyonuklid incelemeler, sant cerrahisinin sik karsilasilan komplikasyonu olan
sant malfonksiyonu tanisinda kullanilan incelemelerden bir tanesidir. Sant rezervuarina
veya lumboperitoneal santlar igin subaraknoid mesafeye verilen 99mTc¢ DTPA’nin (Tc-
99m diethylenetriaminepentaacetic acid) sant trasesi boyunca tespitinin yapilmasi santin
fonksiyonelligi hakkinda bilgi sahibi olmamiz1 saglayacaktir (Yuan ve ark 2013, Selcuki
ve ark 2015).
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Hidrosefalinin BT/MR bulgulari (Carey ve ark 1994, Bilginer ve ark 2010);

e Her iki ventrikiiliin temporal boliimlerinin genisliginin 2 mm’den fazla olmasi

e Sylvian fissurlerin, interhemisferik fissuriin ve serebral sulkuslarin silikligi

e Lateral ventriktllerin frontal hornlar1 ve 3. ventrikilin balone olmasi (Mickey
Mouse gorinimi)

e MRG-T2W1°da periventrikiler hiperintensite, BBT’de diisiik periventrikiiler
dansite

e FH/maksimal bipariyetal mesafe (Evans orani) >%30 olmas1

e MRG’de sagital kesitte korpus kallosumun yukar1 yaylanmasi

e Lateral ventrikiilin frontal boliimlerde en genis oldugu mesafenin (FH), ayni

hizada internal tabulalar aras1 mesafeye (ID) orani1 (FH/ID) >%50 olmasi

2.9. HIDROSEFALI TEDAVISi

2.9.1 Medikal Tedavi

Hidrosefali tedavi edilmedigi taktirde %20-50 oraninda oliim ile sonuglanan ve
yasayanlarda da 6nemli norolojik ve fiziksel sekeller birakabilen bir hastaliktir. Tarih
boyunca bir¢ok yontem uygulanmasina ragmen hidrosefalinin kalici tedavisi cerrahi olup,
medikal tedavi yapilan olgularda amag cerrahi tedavi Oncesinde veya cerrahi tedavi
sirasinda, asil tedavinin etkinligini ve basarisini arttirmaktir. Medikal tedavide su amaclar
hedeflenir; cerrahi tedaviye kadar gerekli olan zamani kazanmak, ventrikiil boyutlarindaki

artisin dniine gegmek ve intrakraniyal basmci diisiirmektir (Poca ve ark 2005, Izci 2015).

BOS dretiminin blyik bélimi koroid pleksuslarda gergeklesir. BOS (retiminden
sorumlu biyokimyasal siirecler ise koroidal kapiller hiicre duvarindaki hidrostatik basing,
koroidal epiteldeki Na+/K+ ATPaz enzimi ile karbonik anhidraz enzimi kontrolindedir.
Medikal tedavide kullanilan ajanlarin farmakolojik etki mekanizmalar1 soyledir: BOS
dretimini azaltmak, beynin su igerigini azaltmak ve BOS emilimini arttirmak.
Intraventrikiiler kanamaya bagl gelisen hidrosefalide araknoid villuslar iizerinde fibrin
birikimi sonucu BOS drenaji bozulur. BOS’a veya ventrikiiler sistem igine fibrinolitik

tedavisi verilerek BOS emilimi arttirilabilir (Slusarz ve ark 2013, izci 2015).

Medikal tedavide kullanilan ilaglar asagida anlatilmastir.
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Karbonik anhidraz inhibitorleri (Asetazolamid): Karbonik anhidraz enzimi
koroid pleksusta BOS uretiminden sorumludur. Diisiik molekiil agirligina sahip bir
metalloprotein olup reversible bir reaksiyon olan H20 + CO2 =H2CO3 reaksiyonunu
katalize eder. Bir¢cok organda aktivitesi oldugu bilinen bu enzimin beyinde de glial
hiicreler ve koroid pleksus epitel hiicrelerinde bulundugu bilinmektedir. Bu nedenle
karbonik anhidraz enziminin inhibisyonunun koroid pleksuslardan BOS {iretimini azalttigi
ortaya konmustur. Asetazolamid siilfonamid grubu bir karbonik anhidraz inhibitéridur.
Maren ve ark. 1952 ve 1954’te asetazolamidin triner asidifikasyonu diisiirdiigii ve liriner
Na, K ve HCO3 atilimin1 arttirdigin1 gostermislerdir. Bu durumda su atilimi da artar.
Dolayisiyla asetazolamid diilireze ve hafif asidoza neden olmaktadir. Asetazolamid
maksimum etkisini 5-20 mg/kg araligindaki dozlarda gostermekte olup bunun iizerindeki
dozlarda etkinligi azalmaktadir. 5-20 mg/kg (ortama 10 mg/kg) araliginda kullanildig:
zaman karbonik anhidraz enzimini tam olarak inhibe eder ve BOS iiretimini diistirtir.
Asetazolamid esas olarak idrardan degismeden atildig1 i¢in bobrek yetmezligi olan
hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Uzun siire kullanilacagi zaman yan etkilerini azaltmak
veya yok etmek i¢in potasyum ve bikarbonat takviyesi yapilmalidir. Ayrica hizli ve
progresif hidrosefalisi olan ve kafa i¢i basing artisi olan hastalara asetazolamid
verilmemelidir (Maren 1952, Kiening ve ark 2002, Kida ve ark 2006, Izci 2015).

Loop ditretikleri (Furosemid): Memelilerin koroid pleksusundaki NaCl transport
sisteminin BOS olusum mekanizmasinda rol aldig1 gosterilmistir. Loop ditiretikleri koroid
pleksus apikal yuzeyindeki CI iyonunun kandan BOS’a transportunu engelleyerek BOS
iretimini azaltirlar. Furosemid giinliik kullanim dozu 1 mg/kg olup asetazolamid ile
birlikte kullanilabilir. Metabolik alkaloz, hipopotasemi, hipotansiyon, osteopeni,
nefrokalsinozis en sik gériilen yan etkileridir (Lorenzo ve ark 1986, Khan ve ark 2010, izci
2015).

Ozmotik dilretikler: Izosorbit hidrosefali tedavisinde oral olarak kullanilan
ozmotik ajandir. Izosorbitin intraventrikiiler basinci diisiirmede etkili oldugu klinik ve
deneysel ¢aligmalarla gosterilmistir. Maksimum etkisini gosterdigi doz 2,5-3 g/kg/gun olup
6-12 saatlik araliklarla kullanilmalidir. Bu doz kafa biiylime hizin1 belirgin sekilde diisiiriir
ancak rebound olarak kafa i¢i basing artisma neden olabilirler. izosorbit orta derece
hidrosefalisi olanlarda, meningomyelosellerde ve en az 2-2,5 cm serebral korteks kalinligi
olan c¢ocuklarda daha etkilidir. Mannitol intrakranial basinci diisiirmek i¢in uzun yillardir

sik tercih edilen bir ozmotik diiiretik ajandir. Kullanim dozu (%20°’lik mannitol) 0,5-1 g/kg
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olup 5 dakika iginde bolus verilmelidir. Kan-beyin bariyerinin intakt oldugu kisilerde,
hasarlanmamig beyinde intravaskiiler-ekstravaskiiler kompartmanlar arasinda ozmotik
gradient olusturarak kafa i¢i basinci diigiiriirler. Hidrosefali tedavisinde mannitoliin

etkinligi {izerine yeterli calisma yoktur (Hayden ve ark 1968, izci 2015).

Fibrinolitik ajanlar: Fibrin yikim iriinlerinin olustugu ve buna bagli obstriiktif
tipte hidrosefali gelisen posthemorajik hidrosefali olgularinda araknoid villuslarda biriken
fibrini ortadan kaldwrarak BOS dolasim yollarmmi agarlar. Araknoid graniilasyonlarin
yuzeyinden fibrinlerin temizlenmesi ile BOS emilimi normal seviyeye gelebilmektedir.
Artan BOS emilimi sayesinde sant ihtiyact azalir veya sant takilana kadar hastaya zaman
kazandirilir. Streptokinaz, tirokinaz ve rekombinant doku plazminojen aktivatorleri yaygin
olarak tercih edilen fibrinolitik ajanlardir. Fibrinolitik ajanlarm kullanim dozu, doz araligi,
kullanim sekli ve kullanim siiresi gibi tedavi detaylarina yonelik netlik kazanmis bir bilgi
yoktur. Ayrica bunlarm santa bagimlilig1 ne kadar azalttigi da kanitlanabilmis degildir

(Yapicioglu ve ark 2003, zci 2015).
2.9.2 Cerrahi Tedavi

Hidrosefalinin esas ve etkili tedavisi cerrahi olup pediatrik norosiriirji rutininde
yapilan cerrahilerin %40’°a yakmi hidrosefali ve iligkili patolojilerle ilgilidir. BOS
dretimini, emilimini, dinamizmini ve bunlarin fizyopatolojisini kavramak cerrahi tedavi
seciminde yol gosterici ve kolaylastirict faktorlerdir. Hidrosefali cerrahi tedavisinde amag,
kafa i¢i basincini normal degerlere indirerek bunun sonucu ortaya ¢ikan klinik bulgulari
diizeltmektir. Bir diger 6nemli hedef ise ¢ocuklarin kognitif fonksiyonlarini, psikomotor ve
entellektiiel diizeylerini arttrmak igin yeterli serebral parankim kalinligma ulagmaktir. 5
yasindan once en az 3 cm kortikal kalinlik elde edilmelidir. Yas ilerledik¢e istenilen
kortikal kalinliga ulasmak zorlasacagi i¢in tedaviye baslamada gecikilmemelidir. Ayrica
BOS’un normal sirkiilasyonunu olusturmak ve kranyumu kozmetik olarak normal
goriiniimde tutmak diger hedefler arasindadir (Glinianaia 1999, Cataltepe 2005, Karabagli
ve ark 2015).

Hidrosefalinin cerrahi karar1 etiyoloji ile yakindan iliskilidir. Ornegin, hidrosefali
intraventrikiiler kanamaya bagli degilse, bebek stabilse ve eslik eden baska patoloji yok ise
dogumdan hemen sonra sant cerrahisi yapilabilir. Prematiir veya diisiik dogum agirlhikh
bebeklerde ise miimkiinse bebek stabil olana kadar ve kilosu uygun olana kadar sant

cerrahisi igin beklenmelidir. 1500 gr altinda ve 36 haftadan erken dogmus bebeklerde

25



enfeksiyon riski ¢ok yiiksek oldugundan sant cerrahisi i¢in beklenmelidir. Ayrica kilosu
1800 gr altinda olan bebeklerde santlarin peritoneal uglarinin nekrozitan enterokolite neden
olabilecegi bilinmelidir. Bebegin gereken kiloya ulasmasmi beklemenin sebebi, zamanla
periton boslugunun BOS’u absorbe etme yeteneginin gelismesi ve enfeksiyona yatkinligin

azalmasidir (Cataltepe 2005, Mutluer 2010, Karabagh ve ark 2015).

Intraventrikiiler kanamaya sekonder gelisen hidrosefalisi olan yenidoganlarmn
%25’inde ventrikiil boyutlarinda progresyon goriilmeyebilir ve sant cerrahisi
gerekmeyebilir. Takiplerde yenidoganin hidrosefali klinigi veya KIBAS bulgular1 gelisirse;
gecici olarak lomber veya ventrikiler tap, eksternal ventrikiiler drenaj veya ventrikuler
rezervuardan tekrarlayan tap’ler yapilarak hem kafa i¢i basing azaltilmig hem de yikilan
kan triinlerinin uzaklastiriimasi saglanmis olur. Bunun sebebi de intraventrikiler kanama
sonrasi gelisen hidrosefalilerde BOS, yogun eritrosit ve protein igerdiginden dolay1 santi
tikayarak sant disfonksiyonuna neden olabilir (Mutluer 2010, Ozek 2014, Karabagl ve ark
2015).

Spina bifida olgularinda da enfeksiyon riski yiiksektir. Myelomeningosel olgularina
cogu zaman hidrosefali eslik eder. Bu tip olgularda sant cerrahisi 6ncesi BOS 6rneklemesi
yapilarak BOS’un enfekte olmadigimdan emin olunmalidir (Cataltepe 2005, Mutluer 2010,
Karabagli ve ark 2015).

Cerrahi tedavi segenekleri s0yle siralanabilir;

1-Gegcici eksternal ventrikiler drenaj: Esas tedavi olan sant cerrahisinin
uygulama imkani olmadigi akut hidrosefali olgularinda veya BOS’un enfekte oldugu
durumlarda bu yontem tercih edilir. Eksternal ventrikiler drenaj, BOS’un intraventrikiler
bir kateter yardimiyla steril bir eksternal torbaya aktarilmasidir. Hizli ve etkili bir yontem
olmakla beraber dis ortamla temas halinde olmasi nedeni ile enfeksiyon riski yiiksektir.
BOS enfeksiyonu sonucu eksternal ventrikiiler drenaj takilmigsa seri BOS kiiltiirlerinde
tireme olmamasi halinde sant cerrahisi uygulanabilir (Glinianaia 1999, Kafadar 2007,
Karabagli ve ark 2015).

2-Sant cerrahileri: Hidrosefalinin tedavisinde en etkili yontem sant cerrahisidir.
Giinlimiiz pratiginde yeni teknolojik gelismelerle beraber kullanima giren akilli anti-sifon
cihazlar, yatay-dikey valfler, akis kontrollii valfler, ayarlanabilir valflerle ile birlikte birgok
sant tipi kullanilmasina ragmen bunlar arasinda belirli bir dstiinliik bulunamamistir

(Cataltepe 2005, Karabagl ve ark 2015).
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Modern santlar silikon iiretim olup, ventrikiile gonderilen proksimal u¢, BOS un
tek yonde akimina izin veren pompa rezervuar sistemi ve periton bosluguna (ya da atriuma,
plevraya vb) yerlestirilen distal u¢ olmak iizere 3 ana yapidan olusur. Bu sistemin ¢alisma
prensibi BOS’u ventrikilden, emilim kabiliyeti olan bagka bir viicut bosluguna drenajmin
saglanmasidir. Uygun sant tipinin secgilmesi ve distal kataterin absorbsyon agisindan en
uygun yere gonderilmesi sant cerrahisinin basarisinda en énemli etkenlerdir. Sant valfleri,
yalnizca belirli basing araliklarinda fonksiyon gosterebilecek sekilde tasarlanmaktadir ve
BOS’un tek yonlii akimma izin vermektedir. Diisiik basing¢li valfler 40 mmHg basing
altinda, orta basingh valfler 40-80 mmHg basing¢ araliginda ve yiiksek basmgli valfler 80
mmHg basing diizeyi lizerinde ¢alismaktadir. Genellikle ilk sant se¢iminde orta basingli
santlar tercih edilmektedir. Distal kateter siklikla abdomene (ventrikiiloperitonel sant),
atriuma (ventrikiiloatrial sant) ve plevraya (ventrikiiloplevral sant) yerlestirilir. Santlar
biiyiikliiklerine gore yenidogan (ultrasmall), kucik (small), normal olarak, konturlarina
gore de burr-hole tip ve diiz tabanli (flat) tip olarak ayrilir. Sant valf sistemleri genellikle 3
parcadan olusurlar: valf, rezervuar ve okluder par¢a. Bunun yaninda bazi sant tiplerinde
“anti-sifon device” komponenti bulunur. Valf sistemi yiiksek ve diisiik rezistansh valfler
olarak iki gruba ayrilir. Bu rezistans elementi distalde slit valf ya da dar limenli bir tup
olabilir. Yiiksek rezistansli valfler ¢ogunlukla slit valfler olup iki u¢ arasindaki basing
farkiyla dogru orantili olarak akima izin verir. Hidrosefali ex-vakuo, hidranensefali, arrest
hidrosefali ve kompanse hidrosefali gibi patolojilerde ventrikiillomegali olmasina ragmen
sant cerrahisi gerekmemektedir (Cataltepe 2005, Kafadar ve ark 2007, Mutluer 2010,
Karabagli ve ark 2015).

3-Endoskopik uctinct ventrikilostomi: Endoskopik Gcglincl ventrikilostomi
(ETV), tiglincii ventrikiil ile interpedinkiiler ve prepontin sisternalarin endoskop yardima ile
agizlagtirildig1 bir ventrikiilosisternostomi operasyonudur. Normal fizyoloji ile paralellik
gOstermesi, hastanin sant bagimliligin1 ve santa bagli uzun donem komplikasyonlari
ortadan kaldirmas1 ETV kullanimini arttirmistir. Ayrica uzun vadede iyi sonuglar vermesi,
sant gibi yabanci materyal icermemesi, enfeksiyon riskinin disiik olmast ve
tekrarlanabilirligi avantajlaridir. Bilinen en kesin endikasyonu aquaductus stenozu olup,
BOS emiliminin yetersiz veya tamamen bozuk oldugu olgularda basar1 sansi diistiktiir.
Foramen Monroe veya Uguncl ventrikillde cerrahiye engel dar boyut olmasi, prepontin
sisternanin yetersiz genislikte olmasi, yiiksek yerlesimli baziller arter tepesi ve serebral

kortikal tabakanin ince olmasi kontrendikasyonlardir. 1 yasindan kiigiik vakalarda BOS
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emilim mekanizmalar1 yeterli diizeyde olmadigi icin ETV basarisi licte bir oraninda
diismektedir (Ozek 2014, Karabagli ve ark 2015).

4-Koroid pleksus koagulasyonu: Koroid pleksus koagiilasyonu, BOS yapimimin
yaklagik %60’m1 olusturan lateral ve iiglincli ventrikiillerdeki koroid pleksuslarin
endoskopik yontemle koagiile edilme islemidir. Asir1 BOS iiretiminden ¢ok BOS emilim
bozuklugu hidrosefali etiyolojisinde 6nemli oldugundan, bu yontem son yillarda ¢ok tercih

edilmemekle beraber secilmis olgularda uygulanabilir (Ozek 2014, Karabagli ve ark 2015).

5-Diger: Hidrosefaliye neden olan kitlelere yonelik yapilan cerrahi ile hidrosefali
tedavi edilebilir. Ornek olarak posterior fossa kitleleri ve intraventrikiiler Kitleler

verilebilir.

2.10. HIDROSEFALI TEDAVISINDE SANT SECIiMIi

Gunimiz teknolojik gelismeleri ile beraber hidrosefali tedavisinde basarili bir
sekilde kullanilan 200°e yakin sant sistemi bulunmaktadir. Hangi sant sistemini segmemiz
gerektigi konusunda net bir formiilimiiz yoktur. Basing ayarli, akim ayarli veya
ayarlanabilir 6zellikte olsun tum valflerde halen ¢6zilmesi gereken ortak sorun
hiperdrenajdir (Serlo ve ark 1989, Mutluer 2010).

Modern sant cerrahisinin basladigi 1950’°lerde iiretilen basing farki ile ¢aligsan
standart valfler denilen birinci kusak santlar giinimiizde birebir ayni1 veya cesitli
modifikasyonlar1 ile halen kullanilmaktadir. Sant cerrahisi uygulamalarinda siklikla
karsimiza c¢ikan sifon etkisi ve hiperdrenaj problemine karsi, ikinci kusak olarak
adlandirilan valfler gelistirilmistir. Bunlar, Portnoy ve ark. tarafindan 1973 yilinda bulunan
Anti-Siphon Device® (ASD) ve bu teknolojinin modifikasyonlarini kullanan gesitli birinci
kusak basing ayarli valfler; 1987 yilinda Sainte Rose tarafindan gelistirilen akim ayarli
flow-regulated valf (Orbis Sigma®), disaridan basinct ayarlanabilen veya
programlanabilen magnetik valfler ve yercekimine karsi koyan gravitasyonel valflerdir

(Drake ve ark 2000, Rekate 2002, Hicdonmez 2014, Hicdonmez 2015).

Sant se¢imi yapilirken 6dnemli olan ve dikkat edilmesi gereken, genellikle santlarda
hiperdrenaj sorunu oldugudur. Czosnyka ve ark.’nm yapmis oldugu 10 farkli standart
basing ayarli, akim ayarli ve programlanabilen valfi degerlendirdikleri in-vitro arastirmada,
vertikal pozisyonda ¢cogu valfin belirgin negatif intrakranyal basinca neden oldugu ve buna

bagli olarak gelisen hiperdrenaj nedeniyle gelisen sant disfonksiyonunun, sant
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revizyonlarmmin yaklagik %10-30’unu olusturdugu sdylenmektedir. Avrupa ¢ok merkezli
bes yil siireli prospektif Orbis Sigma valf ¢aligmasinda akim ayarli sistemin ¢ocuk ve
erigkin hidrosefalisinin tedavisindeki etkinligi vurgulanarak, hiperdrenaj goriilme
sikliginda azalma oldugu sonucuna varilmistir (Czosnyka ve ark 1998, Hanlo ve ark 2003,
Hicdénmez 2015).

Son zamanlarda popularitesi artan, kullanim sikliginda artig gOrulen
programlanabilen valfler ile ilgili de Aschoff ve ark. yapmis oldugu ¢alismalarda disaridan
programlanabilen valflerin fizyolojik olmayan akim oranmi azalttiklari, fakat tamamen
ortadan kaldiramadiklar1 ortaya konmustur. 158 cocuk ve erigkin hastanin oldugu ve
programlanabilen sant sistemi olan Hakim sant sisteminin degerlendirildigi baska bir
calismada ise, acilis basincinin manuel ayarlanabildigi bu tip valflerde daha iyi prognoz ile
karsilagildigi  bildirilmistir. Programli ve programli olmayan valf sistemlerinin
karsilagtirildigi baska bir calismada, programli valflerin kullanildig1 hasta grubunda
norolojik tablo ve Kklinik sonucun daha iyi bulundugu, daha az revizyon ihtiyaci
gerektirdigi ve buna bagli olarak diisik maliyet yoniinden daha kullanigli oldugu
bulunmustur. Bu c¢alismada ortaya ¢ikan baska bir durum ise programlanabilen sant
sistemlerinde, belirli manyetik alan kuvvetinin lzerinde valf sisteminde bozulmalarin
olabilecegidir (Aschoff ve ark 1999, Lee ve ark 2014, Hicdonmez 2015).

2.11. VENTRIKULOPERITONEAL SANT

Ventrikiloperitoneal (VP) sant hidrosefali tedavisinde en etkin ve en sik tercih
edilen yontemdir. Intraventrikiiler hemorajiye, myelomeningosele, bazi beyin tiimorlerine,
akuaduktus darligma bagl gelisen hidrosefali veya kafa travmalari sonrasi gelisen
hidrosefali, VP sant cerrahisinin uygulandigi endikasyonlardan bazilaridir. Ventrikilit,
batn ici enfeksiyonlar, yaygin peritoneal yapisikliklar olmasi VP sant cerrahisi i¢in
kontrendike durumlardir. 1500 gr’dan kuglk, 36 haftadan erken dogmus bebeklerde
enfeksiyon riski olmast, ayrica 1800 gr altindaki bebeklerde peritoneal kataterin nekrotizan
enterokolite neden olmasi riski nedeniyle VP sant Onerilmez. Arrest kompanse
hidrosefalide, aktif sistemik enfeksiyon veya santin uygulanacag: cilt bdlgesinde lezyon
varhiginda, yiksek protein dlzeyi gibi anormal BOS igerigi olmasi durumunda veya
intraventrikiler hemorajiler gibi sant sisteminin tikanabilecegi durumlarda VP sant
onerilmez (Aschoff ve ark 1999, Kestle 1999, Cataltepe 2005, Wells ve ark 2013, Kiguk
2015).
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Preoperatif hazirlik: Hidrosefalinin etiyolojisi muayene ve goriintiilemelerle ortaya
konulmalidir. Bilgisayarli tomografi ve/veya manyetik rezonans goriintiilemelerden en az
biri yapilmig olmalidir. Rutin olarak kan sayimi, biyokimya, kanama-pihtilasma testleri
yapilmali, akciger ve batin grafileri ¢ekilmelidir. Operasyondan bir giin énce anestezi,
pediatri ve gereken ilgili boliimlere konsiiltasyonlar1 yapilmalidir. Operasyondan dnce
foley sonda ile mesane bosaltilmalidir. Enfeksiyon riskini minimalize etmek icin elektif
vakalar ilk sirada alinmalidir. VP sant operasyonun profilaksisinde ilk tercih sefazolin olup
operasyondan yarim saat 6nce yapilmalidir. Sefazolin alerjisi olanlarda klindamisin tercih
edilebilir. Genel anesteziyi takiben operasyon bolgesinin tirasi ve temizligi Ozenle

yapilmalidir (Baykaner ve ark 2014, Kiigiuk 2015).

Cerrahi teknik: Olgu sirt Ustli yatar pozisyonda ventrikiiler katater sagdan
konulacaksa, bas tam sola doniik olmalidir. Boyun alt1 desteklenmeli, retroaurikiiler bolge
ile batin arasinda diiz bir zemin olusturulmalidir. Kraniyal insizyon ve burr hole i¢in
genellikle (i¢ nokta isaretlenir; 1. Kocher noktasi: koronal siitiiriin 1 cm Oniinde ve orta
hattin 2.5-3 cm, yenidoganda 2 cm laterali (midpupiller hat) 2. Frazier noktast:
parietooksipital bolgede ¢ocuklarda inion ¢ikmtisinin 3-4 ¢cm lateralinden 3-4 c¢cm yukarisi
3. Keen noktast: lateral ventrikiiliin trigon bdlgesine ulasmak i¢in kulak kepgesinin 2,5-3
cm arkas1 ve lizeri. Batin insizyonu genellikle meme hatt1 hizasinda umblikulus lateralinde
2 cm’lik insizyon hatti seklindedir. Periton giris noktasi igin alternatif insizyonlar
mevcuttur. Bunlar; ksifoid ¢ikintinin 2-3 cm altinda orta hatta 2-3 cm lik insizyon ve
pubart bagi ortasindan umblikusa c¢ekilen bir hattin ortasinda bir noktadan yapilacak bir
insizyondur. Hastanin cildi 6nce betadin sabun ile steril tamponlarla bas, boyun, gégiis ve
batin ayr1 ayr1 fircalandiktan sonra cerrahi alanda agik kalmayacak sekilde ii¢ kez steril
boyanir. Sonrasinda steril drape ile ortiiliir (Mutluer 2010, Kiglik 2015). Sekil-4’te VP sant

cerrahisi uygulanacak olgunun cerrahi pozisyonu gorilmektedir.
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Sekil 4: VP sant cerrahisi uygulanacak olgunun cerrahi pozisyonu gériintiisii (NEU Meram Tip
Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi A.D. Arsivi)

Kraniyal skalp insizyonuyla cerrahiye baslanir. Subgaleal disseksiyon yapilir ve cilt
devrilir. Kocher, Keen veya Frazier noktasina yiiksek devirli tur ile ventrikiiler ucun
gecebilecegi sekilde bir burr hole agilir. Dural kanamalar1 durdurmak i¢in bipolar ile dura
koagiile edilir. Sant sistemi, vankomisinli soliisyonda tutulmalidir. Sant pargalarina
dokunmadan evvel cerrahi ekip ikinci eldivenlerini giymeli veya mevcut eldivenlerini
degistirmelidir ve sant parcalar1 mekanik hasar verecek aletler ile tutulmamalidir. 2-3
cm’lik batin insizyonu sag iist kadranda son kostanin 3 c¢cm altina ve kostaya paralel olacak

sekilde planlanir (Kestle 1999, Kiciik 2015).

Cilt, cilt alt1 ve yag dokusu gegildikten sonra fasya agilir; takiben kiint diseksiyonla
kaslar gegilerek peritona ulasilir ve batin ucunun gegebilecegi kadar periton agilir. Takiben
batin insizyonundan kraniyuma dogru cilt altindan i¢i antibiyotikli soliisyonla yikanmis
guide ile batin ucu gegilir. Daha sonra ventrikiiler ucun gegecegi kadar biiyiikliikte dura
acilmalidir. Dura agilis1 sirasinda kortikal hasara dikkat edilmelidir. Daha sonra ventrikiler
katater foramen Monroe’nun Oniine gelecek sekilde yonlendirilir ve ilerletilir. BOS gelisi
gOrulir. Hiicresel baki ve kiiltlir igin mutlaka BOS numunesi alinmalidir. Valf dncelikle
akim yonii kontrol edilerek ventrikiiler ugla birlestirilir. Daha sonra valf ile kateterin batin
ucu birlestirilir ve valf galeaya siitiirlerle sabitlenir. Kateterin batin ucundan BOS gelisi

goruldukten sonra, kint bir disektor ile intraperitoneal subhepatik bdlge kontrol edilir ve
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batin ucu peritona ilerletilir. Skalp insizyonunda ¢ocuklarda, cilt altinda 3/0 atravmatik
vicryl, ciltte 3/0 ipek kullanilir. Batinda cocuklarda, adale fasyasi ve cilt altinda 3/0
atravmatik vicryl ve ciltte 3/0 ipek tercih edilebilir. Yakin klinik takip ve postoperatif 1.
giin bilgisayarli tomografi gekilebilir. Postoperatif yedinci giin siiturlar alinir (Kestle 1999,
Kugluk 2015). Sekil-5’te VP sant uygulanmis bir olgunun bilgisayarli beyin tomografisi

gorulmektedir.

Sekil 5: VP sant uygulanmis bir olgunun BBT goriintiisii (NEU Meram Tip Fakiiltesi Beyin ve
Sinir Cerrahisi A.D. Arsivi)

2.12. VENTRIKULOPERITONEAL SANT CERRAHISi KOMPLIKASYONLARI

GUnlimuzin modern santlarina ve cerrahi tekniklere ragmen, sant cerrahisi
uygulanan hastalarda birinci yilin sonunda basarisizlik oranit %40 civarindadir. Mevcut
literatiir tarandiginda sant disfonksiyonuna sebep olan nedenlerin sayis1 olduk¢a ¢oktur ve
tim bu durumlar1 tanimlamak miimkiin degildir. Mekanik komplikasyonlar, dinamik
komplikasyonlar ve sant enfeksiyonu gibi beklenen ve sikca karsilagilan komplikasyonlari
bilmek ve tanimak gerekir. Ayrica nobet, barsak perforasyonu, asit, spontan pndmosefali
ve yara komplikasyonlar1 diger nadir goriilen komplikasyonlardir (Yilmaz ve ark 2006, Wu
ve ark 2007, Kazan ve ark 2015).
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2.12.1. Mekanik Komplikasyonlar

Sant obstriksiyonu: Bir ventrikiiloperitoneal sant li¢ farkli seviyede obstriikte
olabilir: proksimal katater (ventriktler ug), valf sistemi ve distal katater (peritoneal ug). Bu
obstriiksiyonlar pediatrik hidrosefali hastalarinin tiim sant komplikasyonlarmin yaklagik

yarisini olusturur (Boch ve ark 1998, Turhan ve ark 2011, Kazan ve ark 2015).

Bir santin tikanma riskinin en yiiksek oldugu donem erken postoperatif donemdir.
Katater koroid pleksus, ependim hiicreler, beyin parankimi, timor hicreleri veya kan
hiicreleri tarafindan tikanabilir. Ventrikiiler u¢ tikanmalarmin en sik sebebi, kateterin
yanlig pozisyonu ve koroid pleksus ile olan mekanik tikanmalaridir. Bunu engellemek igin
kateter ucunun foramen monroe’nun Oniine yerlestirilmesi ideal yontem olarak kabul
edilmektedir. Ventrikiil duvarina yakin yerlesim, overdrenaja bagh slit ventrikiil olusmasi1
ve ventrikiillerin kii¢iilmesi, basin biiyiimesine bagli kateterin duvarlara ve koroid pleksusa
yaklagmasi, enfeksiyonlar, kanamalar, menenjit, glial doku ile temas tikanma riskini
yiikselten faktorler olarak karsimiza cikarlar. Bu riskleri azaltmak i¢in ventrikiiler kataterin
dikkatli tutulmasi, eldivenlerle kataterin asir1 manipiile edilmemesi, tampon malzemeleri
ile bulasin azaltilmasi ve steril drape kullanilmas1 gerekmektedir (Kazan ve ark 2015). Valf
tikanmalar1 nadir goriilen bir durum olup erken donemde valflerde, cerrahi uygulama
hatas1 (valfin ters takilmasi gibi), ventrikiiler kateterden veya etraftan gelen pihti, debris,
kan veya doku parcalarmin tikamasi1 daha sik goriiliir. Geg cerrahi donemde ise debris,
piht1 tikamasi ve hiicresel immiin reaksiyonlar etkendir (McLaurin 1989, Boch ve ark
1998, Kazan ve ark 2015). Peritoneal ug¢ tikanmasinda baslica faktorler; distal ucun kisa
kalmasi, yanlis yerlestirme, abdominal yapisikliklar, omentum, pseudokistler ve
enfeksiyondur. Bu komplikasyonlar sant takildiktan sonra herhangi bir siire icerisinde
gelisebilse de genellikle ge¢c dénemde gorilmektedir (Yilmaz ve ark 2006, Kazan ve ark
2015).

Kopma, ayrilma veya kirilmalar: Santin ¢ikmasi veya sant1 olusturan pargalarin
ek yerlerinden ¢ikmasi daha nadir goriilen komplikasyonlar olup daha c¢ok buylime
donemlerinde ve servikal bdlgede goérulir (Boch ve ark 1998, Kazan ve ark 2015). Sant
cihazinin palpasyonu ve katater trasesinde bir kopriiniin gelistiginin saptanmasi ile tani
konulabilir. Sant trasesi iizerinde kopmanm oldugu noktada lokal sivi birikimi goriliir.
Uzun siireli sant1 olan hastalarda bu agidan dikkatli olunmalidir. Bu tip hastalarda katater

etrafinda kalsifik fibroz bir kilif bulunabilir. Bu fibroz yol belli bir siire BOS gegisine izin
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verse bile sant revizyonu yapilmalidir. Sant takilirken boyun hareketlerinin de hesaba
katilmasi, sant ekleri birlestirilirken kullanilan ipek suturlarin gevsek olmamasi gibi cerrahi
teknik ile ilgili 6nlemler bu komplikasyonu azaltabilmektedir (Kazan ve ark 2000, Kazan
ve ark 2015).

Santin migrasyonu: Sant1 olusturan ventrikller veya peritoneal kateter gibi bir
parcanin ya da tiim sant sisteminin dogal anatomik pozisyon disinda baska bir bolgeye yer
degistirmesi olarak tanimlanabilir. Distal ug, periton digina ¢ikip cilt altina, sant trasesini
takip ederek torakal bolgeye ve toraksa veya kranium da cilt altia migrate olabilir. Bazen
peritoneal u¢ intestinal kanala veya mesaneye girerek rektumdan, skrotumdan veya
tretradan disartya ¢ikabilir. Kraniyal ugtan veya valften koparak serbest parca halinde
periton boslugu iginde kalabilir (Eap ve ark 2012, Mihajlovi¢ ve ark 2012, Kazan ve ark
2015).

Sant sisteminin adezyonu: Silikon materyal olan sant sisteminin etrafinda fibrozis
gelismesi, silikon partikiillerin etraf dokuya dogru migrate olmasi, ¢evre dokudan silikon
materyal i¢cine invazyon, katater i¢cinden gecen BOS igeriginde olan protein ve kalsiyumun
liimen yapisi1 bozmasi1 sonucunda Ozellikle cilt alt1 dokuda katater adezyonlar1 ortaya
¢ikabilir. Bu adezyonlar uzun dénemde kopma, kirilma ve BOS kagagma neden olabilirler.
Peritoneal ucun periton i¢inde, omentum tarafindan yabanci cisim olarak algilanan
kataterin etrafinin sarilmasi, karaciger parankimine yapismasi, intestinal duvara yapisarak
hareket etmesi, mesane duvarina yapismasi, diyaframa yapisarak bu yapistig1 yiizeyleri

kimyasal erozyana ugratarak perfore etmesi riskini dogurur ve migrasyon i¢in zemin

hazirlar (Mihajlovi¢ ve ark 2012, Kazan ve ark 2015).

Mekanik komplikasyona bagl sant disfonksiyonu hastasi genis skalada bir
semptom ve fizik muayene bulgusu ile karsimiza gelebilir. Semptom gdsteren hastada; bas
agrisi, diplopi, kusma, letarji, nobet, karin agrisi, ataksi; bir yasindan kii¢iikk ise apne,
bradikardi, irritabilite gibi kafa i¢i basing artis semptomlar1 goriilebilir. Fizik muayenede;
okuler sinir paralizileri, papilodem, infantlarda fontanel gerginligi, bas ¢evresinde biiyiime,
sant katateri etrafinda sislik goriilebilir. Sant disfonksiyonu arastirilirken anamnez
dikkatlice ve eksiksiz alinmali, ilk santin ne zaman ve ne sebeple takildigi, hangi sant
tipinin kullanildig1 ve varsa reoperasyonlar1 sorgulanmalidir. Sant pompasimin palpasyonu
sonrasinda dolup dolmadigi, dolum hiz1 (tekrar dolum siiresi yaklasik 15-30 saniyedir),
perikateteriyel BOS birikimleri, insizyon hattinda kizariklik, sisme, lokal 1s1 artis1 gibi

enfeksiyon bulgular1 ve batin muayenesinde hassasiyet diger 6nemli muayene bulgularidir.
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Tiim sant trasesini goriintiileyecek direk grafiler ¢ekilmelidir. Bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans gorlntileme, VP sant disfonksiyonunda kateterlerin ventrikiil
icerisindeki yeri, beyin ve koroid pleksus ile iliskileri konusunda daha kapsamli bilgi verir.
Tedavi sebebe gore degiskenlik gosterir. Tikali sant pargasinin degistirilmesi veya
kataterin dogru pozisyonda tekrar uygulanmasi yapilacak iglemler olmasina ragmen etraf
dokuya yapisik olan katater her zaman cikarilamayabilir. Ozellikle ventrikiiler kataterde
yapisiklik olmasi halinde kanama riski nedeniyle birakilabilir (Aquino ve ark 2006, Kazan
ve ark 2015).

2.12.2. Dinamik Komplikasyonlar

Santin asir1 bosaltmasi (over drenaj): Santin asir1 bosaltmasinin en 6nemli nedeni
sifon etkisinin ventrikil igindeki negatif basinca bagli olusmasidir. Bu asir1 bosaltim
genellikle ¢ocuklarda bir dizi klinik problemlere yol agar. En sik karsilagilanlari; siiregen
bas agrisi, bulanti, okul performansinda diisiis, sik doktora basvurma, tekrarlayan sant
cerrahileridir. Bu problemlere engel olmak adma gelistirilen sistemler; basing ayarli veya
sabit basin¢h antisifon 6zellikli santlar, akim kontrollii santlar ve gravitasyonel santlardir
(Drake ve ark 1998, Weinzierl ve ark 2008, Basarir ve ark 2015).

Santi asir1 bosaltmasia bagli komplikasyonlar 4 ana baslik altinda toplanabilir:

1- Subdural Hematom

En sik goriilen asir1 BOS bosaltimi komplikasyonu olup subdural bolgedeki koprii
venlerin negatif basinca bagli olarak gerilmesi ve yirtilmasi nedeniyle olusur. Basing ayarli
standart santlarda daha ¢ok olmakla birlikte, tan1 konuldugunda genellikle kronik subdural
hematom olarak goriiliir. Klinik olarak teshis ve tedavi edilmezse Oliimciil olabilir

(Louzada ve ark 2012, Basarir ve ark 2015).

Subdural hematomun varligini gostermede ilk secenek goriintiileme yOntemi
bilgisayarli tomografidir. Tanis1 genel olarak kronik subdural hematom olarak konuldugu
icin hematomun membrandz yapilarmin gosterilmesi i¢in manyetik rezonans goriintiileme
yapilmasi cerrahi plan ve basar1 agisindan yararlidir. Tedavide asir1 bosaltimin azaltilmasi
veya biriken sivinin bosaltilmasi amaclanir. Asir1 bosaltimin azaltilmasi icin sifon etkisini
azaltic1 sistemle degistirilmesi yahut olusan negatif basinca direngli sant kullanilmasi

tedavide kullanilir. Olusan siv1 burr hole agilarak bir dren yardimiyla bosaltilabilecegi gibi,
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subdural mesafeye kalici katater konularak sivinin mevcut sisteme veya peritona

yonlendirilmesi saglanir (Anderson ve ark 2008, Basarir ve ark 2015).
2- Sutlr Erken Kapanmasi (Kraniostenozis)

Sant sisteminin olmasi1 gerekenden fazla calismasina baglh BOS’un asir1
bosaltilmas1 kraniyal siitiir yapilarinin erken kapanmasina sebep olur. Kranium gelisiminin
biiyiik boliimii hayatin ilk 1-2 yilinda gercgeklesir. Kraniumun genisleyebilmesi i¢in beynin
yaptig1 basing onemlidir. Asir1 bosaltimin oldugu sant hastalarinda subaraknoid mesafe
daralmis olup ventrikiiller slit gériinlimdedir. Kemik yapilar1 ¢cocugun yasina gore oldukca
kalin olup siklikla skafosefalik goriiniim mevcuttur. Literatiirde sant cerrahisi sonras1 %1-5
oraninda sekonder kraniosinostoz olustugu bildirilmistir. Bu hastalar genellikle
asemptomatik olarak takip edilmekle birlikte intrakranial basing artis1 bulgular1 goriiliirse
cerrahi tedavi uygulanmasi gerekir. Hastalara uygulanan cerrahi standart kraniosinostoz
cerrahisi olup ayn1 zamanda asir1 bosaltim yapan santin sisteminin degistirilerek nedenin

de ortadan kaldirilmasini gerektirir (Ryoo ve ark 2014, Basarir 2015).
3- Izole IV. Ventrikiil Sendromu

Tan1 MR ile konulur. Sant cerrahisi sonrasinda akuaduktus sylvius ve dordinci
ventrikiil ¢ikiginin oblitere olmasina bagh dordiincii ventrikiil, sant sistemi ile drene olan
ventrikller sistemle baglantisin1 kaybetmektedir. Spesifik bulgu, oldukca blyik bir
dordiincii ventrikiil ve buna eslik eden kiigiik, slitlesmis lateral ve Ggtncl ventrikillerdir.
Beyin sap1 ventrale dogru basilmistir. Posterior fossada subaraknoid mesafe ve sisterna
magna kii¢lilmiistir (Schulz ve ark 2012, Basarir ve ark 2015). Dérdinct ventrikilin
santlanmasi, acik cerrahi ile dordiincii ventrikiil ¢ikislarinin fenestrasyonu ve endoskopik
akuaduktoplasti giiniimiizde kullanilan tedavi yontemleridir (Spenatto ve ark 2005, Basarir
ve ark 2015).

4- Slit Ventrikdl Sendrom

Slit ventrikil sendromu, sant cerrahisi erken donemlerde uygulanmis hastalarda,
cocukluk ¢aginda goriilen aralikli bas agrisi, goriintiilemede kiigiik ventrikiil boyutlar1 ve
valf pompalama mekanizmasinda yavaglama triad1 ile seyreden klinik tablodur. Rekate
tarafindan tanimlanmis 5 ayri1 smiflamasi vardir. Bunlar; intrakraniyal hipotansiyon,
aralikli proksimal tikanma, ventrikiiler genisleme olmadan sant disfonksiyonu, ¢alisan

santa ragmen yiiksek intrakraniyal basing-sefalokraniyal disproporsiyon ve santla iliskili
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migrendir. Bu bes siniflamada da kullanilmakta olan valvin basmcinin yiikseltilmesi tim

olgularin %80-85’ine fayda saglamaktadir (Rekate 2008, Basarir ve ark 2015).

Santin az bosaltmas1 (under drenaj): Calisir durumda oldugu bilinen sant
sisteminin yeterli BOS drenaji gergeklestiremedigi durumdur. Bu komplikasyon genellikle
olguya uygun sant kullanilmamas1 sonucu ortaya ¢ikar. Tedavide drenaji arttirmak igin valf
degistirilmeli ya da ayarlanabilir sant valfleri kullanilarak en uygun drenaj saglanmalidir

(Daggmar 2014, Basarir ve ark 2015).

2.12.3. Sant Enfeksiyonlar

Sant enfeksiyonlarmi iki ayri1 klinik tablo olusturmasi nedeniyle internal ve
eksternal diye iki temel grupta incelemek miimkiindiir. Bunlar sant sistemi kolonizasyonu
ve BOS’un enfeksiyonu ile cerrahi yarayr ve g¢evre cilt dokusunu kapsayan
enfeksiyonlardir. Sant enfeksiyon siklig1 %5-10 oraninda degismektedir. Sant enfeksiyonu
sant uygulanmasmi takiben ilk aylarda sik olarak gozlenirken, biiyiik bir ¢gogunlugu ilk 6
ayda gorulmektedir (Bayston 2001, Unlii ve ark 2010).

Sant enfeksiyonu olusum mekanizmalarina gore 4 gruba ayrilmaktadir. Bunlar; 1.
Retrograd enfeksiyonlar: Santm peritoneal ucundan kaynaklanan enfeksiyonlardir. 2.
Enfeksiyonun hematojen yayilimi: Sistemik enfeksiyonu veya bakteriyemisi olan
hastalarda risk yuksektir. 3. Sant sistemi Uzerinde cilt enfeksiyonu. 4. Santin cerrahi
sirasinda  kolonizasyonu: En ¢ok karsilasilan gruptur. Sant sistemi takildiginda,
insizyonlarda kolonize olan mikroorganizmalar tarafindan erken postoperatif donemde sant
enfeksiyonu gelisir (Tunkel ve ark 2005, Bagdatoglu ve Ark. 2015).

Sant enfeksiyonu riskini arttiran faktorler; dort aylktan kiigiik bebekler,
prematirite, myelomeningosel ve kanama sonrasi goriilen hidrosefaliler, uzun cerrahi siire,
ameliyat sonrasi cilt problemleri ve enfeksiyonu, cerrahi deneyimsizlik, sterilite kurallarina
uymamak, sant revizyonu olmasi seklinde siralanabilir (Vinchon ve ark 2006, Hayhurst ve
ark 2008, Unlii ve ark 2010).

Sant enfeksiyonu, enfeksiyon bulgular1 veya sant malfonksiyonu tablosu ile
karsimiza gelmektedir. Disfonksiyonla iligkili bulanti, kusma, biling degisikligi,
huzursuzluk sikayetleri olurken ayni zamanda menenjit, ventrikilit veya peritonite ait
bulgular ve sepsis goriilebilir. Ates, l0kositoz gibi enfeksiyon parametrelerinde artisi

aciklayacak bir odak tespit edilememisse sant rezervuari ponksiyone edilerek alman BOS
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rutin biyokimyasal incelemeler yaninda mutlaka kilture de gonderilmelidir. Malfonksiyon
ile bagvuran hastada BBT (enfeksiyon diisiiniiliiyorsa kontrastli BBT) ve batin yakinmalar1

olanlarda batin ultrasonografisi yapilmalidir (Drake ve ark 1995, Unlii ve ark 2010).

Sant enfeksiyonlarinda en sik izole edilen mikroorganizma yaklagik %40-50
oraninda Stafilokok epidermidis olup ikinci siklikta %20-30 ile Stafilokok aureustur. Bu
mikroorganizmalar siklikla normal cilt florasinin bir parcasidir ve ¢ogu sant enfeksiyonu
santin takilmasini takip eden ilk 2 ay i¢inde ortaya ¢ikar. Gram negatif basiller %15-44,
streptokoklar ise %4-12 oraninda etken olarak bulunmuslardir (Drake ve ark 1995, Unlii ve
ark 2010).

Cerrahi alan enfeksiyonlarini 6nlemek i¢in gerekli prensiplere maksimum diizeyde
uyulmasi sant enfeksiyonlarindan korunmanin en etkin yoludur. Sant cerrahisi temiz bir
girisim olmasina karsm, antibiyotik profilaksisi bircok otorite tarafindan onerilmektedir
(Biyani ve ark 2006, Tulipan ve ark 2006, Unli ve ark 2010). Baz1 yaynlarda proflaksinin
yaninda ameliyat esnasinda katater igerisine gonderilen tek doz vankomisin ve/veya
gentamisinin enfeksiyon oranini anlamli derecede diistirdiigii bulunmustur (Ragel ve ark

2006, Unlii ve ark 2010).

Sant enfeksiyonlarinin tedavisinde en ¢ok kabul goren yaklasim, BOS’a gegisi
yilksek olan antibiyotik tedavisi ile birlikte sant aparatinin ¢ikarilmasidir. Santin
¢ikarilmadigi ve yalnizca antibiyotik ile sinirlanan tedavilerde basarisizlik ve reenfeksiyon
olasilig1 artmaktadir. Sant revizyonunun iki asamada gerceklestirilmesi tedavi basarisini
artirmaktadir. Enfekte santin ¢ikarilmasmin ardindan BOS steril olana kadar antibiyotik
tedavisi ve sonrasinda yeni sant takilmasi en etkili yaklasim olarak gortlmektedir. Yeni
sant takilana kadar gecen siirede gerekli olgularda eksternal ventrikiler drenaj
uygulanmahdir. Sant enfeksiyonu tedavisindeki antibiyotik segimi bakteriyel menenjit
tedavisi ile paralellik gostermektedir. Baslangi¢ tedavide gram pozitif mikroorganizmalara
yonelik antibiyotik secilmelidir. Antibiyotik secimini gram-giemsa boyama, kiltir ve
duyarlilik sonuglar1 belirlemelidir. Tercih edilecek antibiyotigin BOS’a gegis oranlarmin
yiksek olmas1 gerekmektedir. En ¢ok izole edilen etken gram pozitif olan stafilokoklardir.
Bu nedenle ilk segilecek antibiyotikler, metisilin duyarliligina goére, vankomisin,
gentamisin yada nafsilin olmalidir. Sant enfeksiyonunda gram negatif etkenler de stipheli
ise seftazidim, sefepim veya meropenem tedaviye eklenmelidir. (Arthur ve ark 2002, Ragel
ve ark 2006, James ve ark 2008, Unlii ve ark 2010).
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2.13. HIDROSEFALIDE PROGNOZ VE iZLEM

Pediatrik hidrosefali, sik goriilmesine ragmen hala bircok yoOniiyle tam
anlagilamamis bir hastaliktir. Kronik bir hastalik olmasi nedeniyle ¢ocukluktan yetigkinlige
her donemde onemli sorunlara neden olmaktadir (Williams ve ark 2007, Ozisik 2015).
1950’lerden 6nce hidrosefali, yiksek morbidite ve mortalite ile seyreden kotli prognozlu
bir hastalik olarak bilinirken, sant cerrahisindeki olumlu gelismeler ile beraber bu oran
onemli dlciide azalmistir (Iskandar ve ark 1998, Ozisik 2015).

Hidrosefali, cocuklarda gelisim geriligi ve biyopsikososyal saglik durumunda
bozukluklara yol agmaktadir. Hastalarin néropsikiyatrik gelisimi; hidrosefalinin etiyolojisi,
hafif-agir olmasi, korteks kalinligi ve korpus kallosumun kalinligi, beraberinde diger beyin
anomalileri varlig1 ve gecirdigi sant ameliyat sayis1 gibi birgok faktore baghdir (Dennis ve
ark 1981, Fletcher ve ark 1992, Ozisik 2015).

Yapilan bir ¢alismada, konjenital hidrosefalisi olan 233 olguluk seride, 20 yildan
uzun gozlem periyodunda, hastalarin %13,7’sinin hayatin1 kaybettigi ve ortalama sant
revizyon sayisinin 2,7 oldugu belirtilmistir. Bu hastalarin 115’ine psikolojik degerlendirme
yapilmis olup; %63’ normal performans gosterirken, %30’unda hafif, %7’sinde agir
retardasyon tespit edilmistir (Lumenta ve ark 1995, Ozisik 2015). Normal entelektiiel
fonksiyon, uygun tedavi alan hastalarin %40-65’inde gorulmektedir (Dennis ve ark 1981,
Ozis1k 2015).

Tedavi edilmis santli hidrosefali olgularinda santa bagli sorunlar (enfeksiyon,
disfonksiyon gibi) eriskin donemde de devam ettigi i¢in, hastalarin geng eriskin ve eriskin
donemlerinde de takip altinda olmalar1 gerekir. Ozellikle hidrosefalisi ve myelomeningosel
gibi orta hat kapanma defekti olan hastalarin, eriskin hayatlarinda tedavi hizmetleri,
hidrosefali takibi ve gerekirse tedavisi yaninda eslik eden diger problemlerin de (epilepsi,
entellektiel ve bilissel gerilik, skolyoz, Uriner bozukluklar, mobilizasyon vb) izlem ve
tedavisini icermelidir (McDonnell ve ark 2000; Ozisik 2015).
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3. MATERYAL METOD

Bu ¢alisma, Necmettin Erbakan Universitesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar
Etik Kurulu 08.01.2021 tarih ve 2021/2986 sayili onay karari ile Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Norosiriirji Kliniginde gerceklestirildi.
Calismada, Ocak 2009-Aralik 2020 tarihleri arasinda ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi
uygulanan 230 pediatrik hidrosefali olgusu retrospektif olarak tarandi. Hastanemiz
elektronik arsivinden hasta verilerine, dosya ve goriinti kayitlarma eksiksiz
ulasabildigimiz 112 hasta ¢calismaya dahil edildi. Hastane bilgi yonetim sisteminde ya da
elektronik ortama taranmis hasta dosyalarinda ¢alisma i¢in belirlenmis verilerde eksiklik

olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve/veya manyetik rezonans gorintileme
(MRG) ile hidrosefali tanist konulan pediatrik hastalar; demografik 6zellikleri, hidrosefali
tan1 yontemi, Evans indeksi, hidrosefali etiyolojisi, ventrikiiloperitoneal sant tipi,
ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi komplikasyonlari, revizyon cerrahisi sayis1 ve nedeni,
ilk revizyon cerrahisi zamani agisindan, literatiir bilgileri esliginde incelendi ve istatistiksel

olarak degerlendirildi.
Istatiksel Degerlendirme - Verilerin Analizi

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package

for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayic1 analizlerde frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) kullanilarak, sayisal
veriler ise ortalamatstandart sapma (SS), ortanca ve minimum-maximum degerleri

kullanilarak verildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasmda, Ki-kare ([1%) testi ve Fisher Exact test
kullanild1.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin dagilimi Independent
Samples T testi ile degerlendirildi. Normal dagilmayan sayisal veriler ise Mann-Whitney U

Testi ile degerlendirildi.

Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

40



4. BULGULAR

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismaya; %60,7’si (n=68) erkek, %39,3’li (n=44)
kiz olmak {tizere ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi uygulanan toplam 112 pediatrik
hidrosefali tanili hasta dahil edilmistir. Arastirmaya alinan hastalarin %57,1°1 (n=64) 2-12
yas arasinda c¢ocuk, %27,7’si (n=31) 0-2 yas arast bebek, %15,2’si (n=17) 12-18 yas
arasinda adodlesan idi. Hastalarin %66,1°1 (n=74) miadinda dogmustu (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin Cinsiyet, Yas Grubu ve Dogum Hikayelerinin Dagihim

Degiskenler (n=112) n %
Cinsiyet

Kiz 44 39,3
Erkek 68 60,7
Yas grubu

0-2 yas (bebek) 31 21,7
2 yas-12 yas (¢ocuk) 64 57,1
12 yas-18 yas (adblesan) 17 15,2
Dogum hikayesi

Prematir 38 33,9
Miad 74 66,1
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Opere edilen hastalarin %50,9’una (n=57) MRG ile, %30,4’tine (n=34) BBT ile
%18,7’sine (n=21) BBT ve MRG ile tani konuldugu saptandi. Calismaya dahil edilen
hastalarin Evans Indeks ortalamasi 0,54+0,11 olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalara Uygulanan Tam Yontemlerinin Dagihm ve Hastalarin Evans

indeks Ortalamasi

Degiskenler (n=112) n %
Tam Yontemi

BBT 34 30,4
MRG 57 50,9
BBT+MRG 21 18,7
Evans indeks Ortalamasi 0,54+0,11
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Calismaya dahil edilen hastalarin %71,4’liniin (n=80) konjenital hidrosefali,
%28,6’smin (n=32) edinsel hidrosefali nedeniyle opere edildigi belirlendi. Etiyolojilerine
gore incelendiginde olgularin en yiiksek oranda %35,6’sinda (n=40) Tip-2 Chiari
malformasyonu ve myelomeningosel, %17’sinde (n=19) Aquaduktus stenozu, %17°sinde
(n=19) posthemoraji tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5: Opere Edilen Hastalarin Etiyolojik Dagilimlan

Degiskenler (n=112) n %
Etyoloji

Konjenital 80 71,4
Edinsel 32 28,6

Etyoloji (n=112)

Agquaduktus stenozu 19 17,0
Dandy Walker Malformasyonu 5 4,5
Tip-2 Chiari Malformasyonu+Myelomeningosel 40 35,6
Foramen Monroe Agenezisi 1 0,9
Ensefalosel 3 2,7
Myelomeningosel 8 7,1
Konjenital idiopatik 2 1,8
Kitleye sekonder 6 54
Posthemorajik 19 17,0
Postenfeksiyoz 2 1,8
Posttravmatik 5 4,4
Aguaduktus stenozu+ Dandy Walker malformasyonu 2 1,8
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= Konjenital

= Edinsel

Edinsel; 28,6

Konjenital; 71,4

Sekil 6: Opere edilen hastalarin etiyolojilere gore dagilimi

Hastalara %80,4 (n=90) oraninda sabit basingli sant, %19,6 (n=22) oraninda
programlanabilir sant tipi kullanildi. (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalara Uygulanan Ventrikiiloperitoneal Sant Tiplerinin Dagilinm

Degiskenler (n=112) n %

Ventrikiiloperitoneal Sant Tipi

Sabit basingli santlar 90 80,4

Programlanabilir santlar 22 19,6

Operasyon sonrasi olusan sant komplikasyonlarinin dagilimi Tablo 7°de gosterildi.
Opere edilen hastalarin %50’sinde (n=56) komplikasyon gelismezken, %25’inde (n=28)
mekanik komplikasyon, %4,5’inde (n=5) dinamik komplikasyon, %16,0’sinda (n=18) sant
enfeksiyonu gelistigi tespit edildi. Hastalarin %4,5’inde (n=5) ¢oklu farkli komplikasyon
tipi gelistigi goriildi. Sant komplikasyonu gelisen hastalarda en yiksek oranda,
%19,6’sinda (n=11) ventrikiiler katater tikanikligi, %19,6’sinda (n=11) sant cerrahisi

sirasinda kolonizasyona bagl sant enfeksiyonu gelistigi saptandi.
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Tablo 7: Operasyon Sonrasi Olusan Sant Komplikasyonlarinin Dagihimi

n %
Sant Komplikasyonlari (n=112)
Komplikasyon yok 56 50,0
Mekanik komplikasyonlar 28 25,0
Dinamik komplikasyonlar 5 4,5
Sant enfeksiyonlari 18 16,0
Mekanik komplikasyon+sant enfeksiyonu 1 0,9
Mekanik komplikasyon+dinamik komplikasyon 3 2,7
Mekan_ik komplikasyon+dinamik komplikasyon+sant 1 0.9
enfeksiyonu '
Sant Komplikasyonlari (n=56)
Ventrikuler katater tikaniklig 11 19,6
Sant valfinin tikanmasi 2 3,6
Distal katater tikamklig 4 7,1
Santin kopmasi -ayrilmasi 1 1,8
Santin yanlis yerlestirilmesi 3 54
Over drenaj 1 1,8
Subdural hematom ve koleksiyon 3 54
Retrograd enfeksiyon 2 3,6
Enfeksiyonun hematojen yayilimi 1 1,8
Sant tizerinde cilt enfeksiyonu 6 10,5
Sant cerrahisi sirasinda kolonizasyon 11 19,6
Ventrikiler katater ttkamikligi+santin yanlis yerlestirilmesi 2 3,6
Sant valfinin tikanmasi+distal katater tikaniklig1 1 1,8
Distal katater tikamkligi+santin yanlis yerlestirilmesi 2 3,6
Ventrikiler katater tikanikligi+hematojen yayilim 1 1,8
Ventrikiler katater tikanikligi+sant tizerinde cilt enfeksiyonu 1 1,8
Ventrikiler katater tikanikligi+sant valfinin tikanmasi 1 1,8
Ventrikiler katater tikanikligi+santin yanlis
yerlestirilmesi+tunder drenaj ! 18
Distal katater tikanikligi+hematojen yayilim 1 1,8
Over drenaj+subdural hematom ve koleksiyon 1 1,8

VP sant takilan 53 olguda revizyon gereksinimi dogmustur. Hastalara uygulanan
revizyon cerrahi sayisi ortancasi 1,00 (min=1,00, max=4,00) olarak saptandi. Hastalarm ilk

opere edilmeleri ile revizyon operasyonu gecirmeleri arasmmda gegen slireler
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incelendiginde; %9,4’tiniin (n=5) 0-1 hafta aras1 siirede, %17,0’sinin (n=9) 1 hafta tzeri-1
ay arasi siirede, %32,1’inin (n=17) 1 ay-6 ay arasi siirede, %13,2’sinin (n=7) 6 ay uzeri-1
yil arasi stirede, %20,8’inin (n=11) ise 1 yil-6 yil aras1 siirede, %7,5’nin (n=4) 6 yil ve
Uzeri siirede revizyon operasyonu gegirdigi tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin ilk Operasyonlan ile Revizyon Cerrahileri Arasinda Gecen
Sdrenin Dagihimi

n %
IIk operasyon ile revizyon cerrahisi arasinda gecen siire
(n=53)
0-1 hafta 5 9,4
1 hafta Uzeri-1 ay 9 17,0
1 ay Uzeri-6 ay 17 32,1
6 ay Uzeri-1 yil 7 13,2
1 yil Gizeri-6 yil 11 20,8
6 yil iizeri 4 7,5
n(53)
18 17
16
14
12 11
10 9
8 7 mn(53)
6 5
4
4
2 I i
O | 0lMafta | 1Hafta- 1Ay 1Ay-6Ay  6Ay-1YIl  1vi-6vil | 6Yil Uzeri
En(53) 5 9 17 7 11 4

Sekil 7: Hastalar ilk operasyonlar1 ile revizyon cerrahileri arasinda gecen surelerin grafiksel

dagilimi
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Calismaya dahil edilen hastalarda cinsiyete gore; etiyolojide, hastalara uygulanan
ventrikiiloperitoneal sant tipinde, sant komplikasyonunda ve olusan komplikasyonlarin

tipinde anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9: Cinsiyete Gore Hasta Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Kiz Erkek 0? P
n (%) n (%)
Etiyoloji
Konjenital 34 (77,3) 46 (67,6) 1,231 0,271
Edinsel 10 (22,7) 22 (32,4)
VP Sant Tipi
Sabit basingli santlar 33 (75,0) 57 (83,8) 2,278 0,320
Programlanabilir santlar 11 (25,0) 11 (16,2)
Sant komplikasyonu
Var 19 (43,2) 37 (54,4) 1,348 0,246
Yok 25 (56,8) 31 (45,6)
Komplikasyon tipi
Mekanik 8 (42,1) 20 (54,1)
Dinamik 1(5,3) 4 (10,8)
Enfektif 8 (42,1) 10 (27) 0,717 0,397
Mekanik+dinamik - 12,7
Mekanik+enfektif 2 (10,5) 12,7
Mekanik+dinamik+enfektif - 1(2,7)
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Calismaya dahil edilen hastalarda edinsel etiyoloji, ad6lesan yas grubunda diger yas

gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001). Yas gruplari

arasinda VP sant tipi, sant komplikasyon varligi1 ve komplikasyon tipleri benzer olarak

saptand1 (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Yas Grubuna Gére Hasta Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Yas grubu
Bebek Cocuk Adblesan 0? P
n (%) n (%) n (%)
Etiyoloji
Konjenital 26 (83,9) 49 (76,6) 5(29,4) 17,884  <0,001
Edinsel 5 (16,1) 15 (23,4) 12 (70,6)*
VP Sant Tipi
Sabit basingli santlar 26 (83,9) 54 (84,4) 10 (58,8) 5,891 0,053
Programlanabilir santlar 5 (16,1) 10 (15,6) 7(41,2)
Sant komplikasyonu
Var 15 (48,4) 33 (51,6) 8 (47,1) 0,154 0,926
Yok 16 (51,6) 31 (48,4) 9 (52,9)
Komplikasyon tipi
Mekanik 8 (53,3) 15 (45,5) 5 (62,5)
Dinamik 1(6,7) 4(12,1) -
Enfektif 4 (26,6) 11 (33,3) 3(37,5) 0,839 0,657
Mekanik+dinamik - 1(3,0) -
Mekanik+enfektif 1(6,7) 2 (6,1) -
Mekanik+dinamik+enfektif 1(6,7) - -

* Farkin kaynaklandigi grubu ifade etmektedir.
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Calismaya dahil edilen hastalarda etiyolojik olarak edinsel hidrosefali, prematir
dogum Oykiisii olan grupta miad dogum Oykiisii olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli
yiikksek bulundu (p=0,023). Prematiir ve miadinda dogan hastalarda VP sant tipi, sant
komplikasyon varhigi ve komplikasyon tipleri benzer olarak tespit edildi (p>0,05).
Hastalarin dogum oOykiilerine gore revizyon cerrahisi sayisi arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11: Dogum Hikayesine Gore Hasta Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Dogum hikayesi
Prematiir Miad 0° P
n (%) n (%)
Etiyoloji
Konjenital 22 (57,9) 58 (78,4) 5,162 0,023
Edinsel 16 (42,1)* 16 (21,6)
VP Sant Tipi
Sabit basingli santlar 33 (86,8) 57 (77,0) 1,532 0,216
Programlanabilir santlar 5(13,2) 17 (23,0)
Sant komplikasyonu
Var 21 (55,3) 35 (47,3) 0,637 0,425
Yok 17 (44,7) 39 (52,7)
Komplikasyon tipi
Mekanik 11 (52,4) 17 (48,6)
Dinamik 2 (9,5) 3(8,6)
Enfektif 6 (28,5) 12 (34,2) 0,076 0,783
Mekanik+dinamik 1(4,8) -
Mekanik+enfektif 1(4,8) 2 (5,7)
Mekanik+dinamik+enfektif - 1(2,9)
Ortanca (min-max) Ortanca (min-max) z p
Revizyon sayisi 1,00 (1,00-3,00) 2,00 (1,00-4,00) -1,009 0,313

* Farkin kaynaklandigi grubu ifade etmektedir.
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Revizyon cerrahisi yapilan hastalarin yas gruplar1 karsilastirildiginda addlesan yas
grubunda ki hastalarin revizyon operasyonu gecirme oranlari, diger yas gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p=0,018). Revizyon operasyonu geciren
hastalarda programlanabilir tipte sant kullanilma orani, revizyon operasyonu gecirmeyen

hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 12: Revizyon Cerrahisi Yapilma Durumuna Gore Hasta Ozelliklerinin
Karsilastirilmasi

Revizyon Cerrabhisi

Var Yok 0* P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kiz 32 (60,4) 36 (61,0) 0,005 0,945
Erkek 21 (39,6) 23 (39,0)
Yas
Bebek 9 (17,0 22 (37,3)
Cocuk 32 (60,4) 32 (54,2) 8,036 0,018
Addlesan 12 (22,6) 5 (8,5)*
Dogum hikayesi
Prematir 15 (28,3) 23 (39,0) 1,421 0,233
Miad 38 (71,7) 36 (61,0)
Etiyoloji
Konjenital 39 (73,6) 41 (69,5) 0,229 0,632
Edinsel 14 (26,4) 18 (30,5)
VP Sant Tipi
Sabit basingli santlar 32 (60,4) 58 (98,3) 25,245 <0,001
Programlanabilir santlar 21 (39,6)* 1(1,7)

* Farkin kaynaklandigi grubu ifade etmektedir.
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Calismaya dahil edilen hastalarda sant komplikasyonu gelisen hastalarla sant
komplikasyonu gelismeyen hastalarin Evans indeksleri benzer olarak saptanirken; revizyon
operasyonu geciren hastalarin revizyon operasyonu gecirmeyenlere kiyasla Evans

indeksleri istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi. (p=0,049) (Tablo 13).

Tablo 13: Sant Komplikasyonu ve Revizyon Cerrahisi Yapilma Durumlarina Gore
Evans Indekslerinin Karsilastirilmas

Evans indeksi p
Ortalama+SS

Sant komplikasyonu

Var 0,55+0,12 0,456
Yok 0,53+0,11

Revizyon cerrabhisi
Var 0,51+0,11 0,049
Yok 0,56+0,11

Arastirmaya dahil edilen hastalardan %47 linlin (n=53) revizyon cerrahisi gecirdigi
saptandi1. Revizyona giden hastalar 27’sine “1”, 26’sina “2 ve Ustl” revizyon uygulandigi
bulundu. Bir kere revizyon cerrahisi yapilan hastalarm %63,0’min (n=17) mekanik
komplikasyonlar nedeniyle, %33,3’linlin (n=9) enfektif komplikasyonlar nedeniyle
revizyona gittigi; iki ve tizeri sayida revizyon cerrahisi uygulanan hastalarin ise
%42,3’intin ~ (n=11) mekanik komplikasyonlar, %34,6’smin  (n=9) enfektif
komplikasyonlar nedeniyle revizyona gittigi belirlendi. Hastalarin 1 yada 2 ve iizeri sayida
revizyon cerrahisi gecirmeleri ile revizyon cerrahisi nedenleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14: Revizyon Cerrahisi Sayisi ile Revizyon Cerrahisi Nedenlerinin
Karsilastirilmasi

Revizyon Cerrahisi Sayisi

Bir (n=27)  iki ve iizeri (n=26) 02 P
n (%) n (%)
Revizyon Cerrahisi Nedenleri
Mekanik komplikasyon 17 (63,0) 11 (42,3)
Dinamik komplikasyon 1(3,7) 1(3,8) 0,010 0,922
Enfektif komplikasyon 9(33,3) 9 (34,7)
Mekanik+Dinamik komp - 2 (7,7
Mekanik+Enfektif komp - 3(11,5)
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Hastalara uygulanan sant cerrahisi ile revizyon cerrahisi arasinda gegen siirenin
revizyon cerrahisi nedenleri ile karsilastirilmas: Tablo 15’te sunuldu. Sant cerrahisi ile
revizyon cerrahisi arasinda gegen siire 6 ay ve iizeri siirede olan hasta grubunda, mekanik
komplikasyon nedeniyle revizyon operasyonu gegirme orani, sant cerrahisi ile revizyon
cerrahisi arasinda gegen siire 0-6 ay arasi olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulundu. Sant cerrahisi ile revizyon cerrahisi arasinda gecen siire 0-6 ay arasi olan
grupta enfektif komplikasyon nedeniyle revizyon operasyonu gegirme orant, sant cerrahisi
ile revizyon cerrahisi arasinda gecen siire 6 ay ve lizeri siirede olan gruba gore istatistiksel

olarak anlamli ytliksek bulundu (p=0,041).

Tablo 15: Revizyon Cerrahisi Nedenleri ile Tlk Revizyon Cerrahisi Zamam
Karsilastirilmasi

Sant Cerrahisi ve Revizyon Cerrahisi Arasinda Gegen Siire

0-6ay (n=31) 6 ay lzeri (n=22) 0? P
n (%) n (%)
Revizyon Cerrabhisi Nedenleri

Mekanik komplikasyon 11 (35,4) 17 (77,3)
Dinamik komplikasyon 2 (6,5) - 4,176 0,041
Enfektif komplikasyon 14 (45,1) 4(18,2)
Mekanik+Dinamik komp 2 (6,5) -
Mekanik+Enfektif komp 2 (6,5) 1(4,5)

* Mekanik+dinamik ve mekanik+enfektif komplikasyonlar i¢in satir birlestirilmesi yapild.
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5. TARTISMA

Hidrosefali, BOS uretimi ve emilimi arasindaki dengenin bozulmasi Yyada
dolanimindaki bozukluk sonucu ventrikiillerde genisleme ve kafa i¢i basing artisi ile giden

patolojik klinik tablo olarak tanimlanir (Aschoff ve ark 1999, Cataltepe 2005).

Ventrikuloperitoneal sant cerrahisi, hidrosefali tanisi alan hastalarin tedavisinde
norosiriirjiyenler tarafindan gergeklestirilen yaygin cerrahi prosediirlerdendir. Hidrosefali
tedavisinde halen etkinligini koruyan, en sik uygulanan cerrahi yontemdir. VP sant
cerrahisinde ki tiim modern gelismeler ve ilerlemeler, bu cerrahi yontem ile ilgili morbidite
ve mortaliteyi her ne kadar azaltsa da hala hastalar, dmrii boyunca bir dizi cerrahi
mudahale gerektiren sant komplikasyonlar1 ile karsi karsiya kalmaktadr. Literatiirde VP
sant cerrahisi sonrast gelisen komplikasyonlara bakildigi zaman, komplikasyonlarin
temelinde esasen preoperatif ve intraoperatif teknik faktorler yatmaktadir (Cataltepe 2005,
Mutluer 2010, Karabagl ve ark 2015).

Pediatrik hidrosefali vakalarmin biiyiik ¢ogunlugu, konjenital hidrosefali veya
prematlr yenidogan kanamasi sonrasi gelisen hidrosefali kaynaklidir. Yas ile birlikte
hidrosefali etiyolojisi degismekle beraber 2 yastan sonra tiimore bagl obstruktif hidrosefali
veya akuaduktal stenoza bagli hidrosefali daha ¢ok gorulir (Bas 2015, Jea ve ark 2017).
Calismamizda, pediatrik yas grubu 18 yas ve alt1 olarak alinmig olup arastirmaya alinan
hastalarin %57,1°1 (n=64) 2-12 yas arasinda c¢ocuk, %27,7’si (n=31) 0-2 yas aras1 bebek
idi. 12 -18 yas (adolesan) hasta sayis1 %15,2 (n=17) idi.

Literatlrde, pediatrik yas grubundaki hidrosefali olgularina bakildigi zaman erkek
cinsiyet hakimiyeti gorilmektedir (McGirt ve ark 2003, Rashid ve ark 2012, Kumar ve ark
2016). M Choux ve arkadaslarinin (Choux ve ark 1992) 600 vakadan olusan ¢alismalarinda
olgularin cinsiyete gore dagilimlar1 345 erkek ve 255 kiz, Davis ve arkadaglarmin (Davis
ve ark 1999) yapmis oldugu ¢alismada olgularin 678’1 erkek, 515’1 kiz, Kulkarni ve
arkadaglarmm (Kulkarni ve ark 2001) ¢alismasinda ise olgularin %54’i erkek olarak
bildirilmektedir. Bununla birlikte kiz cinsiyetin egemen oldugu calismalar da mevcuttur
(Reddy ve ark 2014, Kanik ve ark 2015, Lindert ve ark 2018). Bizim c¢alismamizda
bulunan 112 olgunun %60,7’si (n=68) erkek, %39,3’i (n=44) kiz olup, olgularimizin

cinsiyetlere gore dagilimu literatiir ile uyumlu idi.
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Yaymlara baktigimizda prematiir infantlarda goriilen intraventrikiiler kanama,
posthemorajik hidrosefaliye neden olan ve sik goriilen tablodur. Hidrosefali tanis1 alan 411
infantin incelendigi yakin zamanda gergeklestirilen bir ¢aligmada, hastalarm 175’inde
etiyoloji tespit edildigi ve bu etiyolojilerden en yaygminin prematire dogum ile iligkili
intraventrikiler kanama oldugu bildirilmistir (Shooman ve ark 2009, Akdag ve ark. 2015).
Prematiirite ve sant takildiginda diisiik kilolu olmak, sant revizyonu igin yuksek risk
olusturmaktadir. Prematiritenin revizyon oranini artirdigi belirten ¢alismalar mevcuttur
(Drake ve ark 2000, Shannon ve ark 2012). Yapmis oldugumuz c¢aligmada hastalarin
%33,9’u (n=38) prematiir, %66,1°’1 (n=74) miadinda dogmustu. Calismaya dahil edilen
hastalarda edinsel hidrosefali, prematir dogum 6ykiisii olan grupta miad dogum G&ykiisii
olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu (p=0,023). Bu, prematdr
hastalarda goOrulen germinal matriks kanamasina bagl gelisen hidrosefaliden
kaynaklanmaktadir. Bizim c¢alismamizda prematir ve miadinda dogan hasta gruplari
karsilastirildiginda, VP sant tipi, sant komplikasyon varligi ve komplikasyon tipleri benzer
olarak tespit edildi (p>0,05). Hastalarin dogum &ykiilerine gore revizyon cerrahisi sayisi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Literatiirde ¢ocukluk donemindeki hidrosefali olgularinin etiyolojiye gore
dagilimma bakildiginda, konjenital hidrosefali olgular1 ilk siray1 almaktadir. McGirt ve
ark.’nin ¢aligmasinda 820 olgunun 286’sinda (%35); Habibi ve ark.’nin ¢alismasinda 148
olgunun 80’inde (%54); Braga ve ark.’nin calismasinda 46 olgunun 41’inde; Munoz-
Santanach ve ark.’nin c¢alismasinda 145 olgunun 50’sinde (%34,5); Raffa ve ark.’nin
calismasinda 48 olgunun 24’tinde (%50) etiyolojik sebep konjenital olarak bildirilmektedir.
(McGirt ve ark 2003, Braga ve ark 2009, Raffa ve ark 2015, Habibi ve ark 2016, Mufioz-
Santanach ve ark 2016). Bizim serimizde ise; c¢alismaya dahil edilen hastalarin
%71,4’Unun (n=80) konjenital hidrosefali, %28,6’smin (n=32) edinsel hidrosefali nedeni

ile opere edildigi belirlendi.

Murayama ve ark.’nin 24 hastadan olusan hidrosefali serisinde etiyolojik sebep en
sik spinal disrafizm bulunmustur (Murayama ve ark 2015). Arslan ve ark.’nin serisinde
1021 hastanin 794’0 (%77,8), Glizelbag ve ark.’nin serisinde 306 olgunun 109°u, Kulkarni
ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada 299 olgunun 65’1 spinal disrafizm nedenli hidrosefali
olgularindan olusmaktaydi (Giizelbag ve ark 1997, Kulkarni ve ark 2001, Arslan ve ark
2018). Bizim serimizde; %35,6’sma (n=40) Tip-2 Chiari malformasyonu ve

myelomeningosel nedeniyle, %17,0’ma (n=19) Aquaduckt stenozu nedeniyle, %17,0’ma
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(n=19) posthemorajik nedenle gelisen hidrosefali olgularma sant cerrahisi uygulandigi

tespit edildi. Olgularimizin hidrosefali etiyolojilerine gore dagilimlar: literatiir ile uyumlu
idi.

Hidrosefali tanis1t BBT ve MRG’de, lateral ventrikiillerindeki dilatasyon oranini
belirlemede kullanilan Evans indeksi (frontal horn genisliginin maksimum biparietal
genislige orani) ile konulabilir (Alhilali ve ark 2013, Chiewvit ve ark 2014, Selguki ve ark
2015). Bizim ¢alismamizda opere edilen hastalarin %50,9’una (n=57) MRG ile, %30,4’iine
(n=34) BBT ile, %18,7’ sine (n=21) BBT ve MRG ile tan1 konuldugu saptandi. Caligmaya
dahil edilen hastalarin Evans Indeks ortalamasi 0,54+0,11 olarak bulundu. Calismaya dahil
edilen hastalarda, sant komplikasyonu gelisenler ile, sant komplikasyonu gelismeyen
hastalarin Evans indeksleri benzer olarak saptanirken; revizyon operasyonu geciren
hastalarin revizyon operasyonu gecirmeyenlere kiyasla Evans indexleri, istatistiksel olarak
anlamli diisiik saptandi1 (p=0,049). Ik sant cerrahisi 6ncesi Evans indeksinin yiiksek
olmasi, ventrikiiler kataterin yanls yerlestirilmesi olasiligini1 diisiirmesiyle agiklanabilir.
Revizyon cerrahisi ile Evans indeksi arasindaki iliskiye yonelik literatiirde yeterli

calismaya rastlanmadi.

VP sant cerrahisinde kullanilan ilk sant tiirlerinden, teknolojinin gelismeleriyle
beraber kendini yenileyen, yeni kusak santlara (anti-sifon cihazlar, yatay-dikey valfler, akis
kontrollt valfler, ayarlanabilir valfler gibi) gecis, VP sant cerrahisinde ve buna bagh
hidrosefali prognozunda olumlu gelismelere neden olmustur (Cataltepe 2005, Karabagli ve
ark 2015). Bu olumlu gelismelere ragmen santa bagli dinamik komplikasyonlar halen
goriilmektedir. Hastaya uygun sant tipi se¢imi i¢in halen gecerli bir formul olmamakla
beraber, kullanilan santlar arasinda basari orami agisindan fark olmadigini gdsteren
calismalar mevcuttur. Kiigiik yasta olup cok genis ventrikiile sahip hastalarda diisiik

basingli sant kullanilmamasi 6nerilmektedir (Mutluer 2010).

Aschoff ve ark. yapmis oldugu c¢aligmalarda programlanabilen valflerin fizyolojik
degerler disindaki akim oranmi azalttiklary, ancak tamamen ortadan kaldiramadiklar:
bildirilmistir (Aschoff ve ark 1995, Hicdonmez 2015). Programlanabilen sant sisteminin
test edildigi 158 c¢ocuk ve erigskin olguda ise, bu tip valflerde agilis basincinin
ayarlanabilmesinin daha iyi prognoz ile sonuglandig1 vurgulanmistir (Zemack ve ark 2003,
Hicdonmez 2015). Baska bir ¢aligmada subaraknoid kanama sonrasi hidrosefali gelisen
hastalarda, programlanabilir ve programlanabilir olmayan wvalfler karsilastirildiginda

programlanabilir santlarda norolojik prognozun daha iyi bulundugu, daha az revizyon
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ihtiyaci goriildiigii ve diisik maliyet yoniinden daha etkin oldugu bildirilmistir (Lee ve ark
2014, Hicdonmez 2015).

Czosnyka ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢aligmalarinda, 10 olguda degisik standart
basing ayarli, akim ayarli ve programlanabilen valfler degerlendirilmis, valflerin
cogunlugunun dik pozisyonda belirgin negatif intrakranyal basmca bagli hiperdrenaj
sorununa neden olduklar1 ve bunlarin, sant revizyonlarmin yaklasik %10-30’unu
olusturdugunu sdylemislerdir (Czosnyka ve ark 1998). Bizim ¢alismamizda da operasyon
sirasinda  hastalarin  %80,4’tine (n=90) sabit basingli sant, %19,6’sina (nN=22)
programlanabilir sant kullanilmistir. Literatiir bilgileri 1s1¢81nda, ¢cok genis ventrikiile sahip
hastalarda veya revizyon cerrahilerinde programlanabilir sant tercihinin yapilmasi

Oonemlidir.

Cocukluk cagmda sant takilmasini izleyen ilk yil igerisinde sant malfonksiyon orani
%A40’lara varan oranlarda bildirilmektedir. Bu oran her yil %4-5 artar ve 5 yilin sonunda
%350 oranina ulasir (McGirt ve ark 2003, Yilmaz ve ark 2006, Wu ve ark 2007, Kazan ve
ark 2015). Cesitli merkezlerde yapilan ¢aligmalarda revizyon oranlar1 %16’lardan %50’ lere
kadar ulagsmaktadir (Drake ve ark 1995, Ghritlaharey ve ark 2012).

Munoz-Santanach ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada 145 olgunun 71’inde sant
komplikasyonu gorulurken; bu 71 olgunun 46’smin (%64,8) ise sant obstriiksiyonu
oldugunu bildirilmektedir (Mufioz-Santanachve ark 2016). Rashid ve ark.’nin serilerinde
338 vakanin 54’iinde (%16) sant obstriiksiyonu gorulirken; sant enfeksiyonu gelisen vaka
sayist 38 (%11,2) olarak rapor edilmistir (Rashid ve ark 2012). Yine Detwiler ve ark.’nin
yapmis oldugu ¢alismada mekanik sant komplikasyonlarinin, sant takilmasini takiben ilk
birka¢ ayda pik yaparak, ilk yilda %30 oraninda goriildiigiinii ve pediatrik hasta grubunda
goriilen sant komplikasyonlarinin yaklasik yarisinin sant obstriiksiyonu oldugunu rapor
etmiglerdir (Detwiler ve ark 1999). Turhan ve ark.’nin serilerinde ise sant sistemine bagl
mekanik disfonksiyonlar, tiim yag gruplarinda sant disfonksiyonunun en sik nedeni olarak
bildirilmistir. Sant enfeksiyonu ise 6zellikle yasamin ilk yilinda gok gortlmekle beraber,

sant revizyonlarinin en sik ikinci nedenidir (Turhan ve ark 2011).

Braga ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢aligmada 46 pediatrik olgu opere edilmis,
bunlarin 13’iinde (%28) sant komplikasyonu gelisirken; en sik gorilen komplikasyon
enfeksiyon olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada, literatiirden farkli olarak 2 yas {istii
cocuklarda komplikasyon orani yiiksek olarak bulunmustur (Braga ve ark 2009). Sant
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enfeksiyon oranlar1 g¢esitlilik gostermekle birlikte genel olarak %4 ile %17 arasindadir
(Bhimraj ve ark 2014). Sant enfeksiyonu, sant komplikasyonlar1 arasinda yuksek
mortalitelere neden olabilen yaygin goriilen bir komplikasyondur. Sant ameliyati sirasinda
sant sistemleri lizerinde veya cerrahi insizyon iizerinde olusan kolonizasyon, en sik kabul
goren bulas yoludur. Bundan dolay1 sant enfeksiyonlarinin santn  mekanik
komplikasyonlarinin aksine %80’inin ilk 3 ay, %90’mm ise ilk 6 ay da gorildigi
bildirilmektedir. Yapilan g¢alismalarda bebeklik doneminde enfeksiyon oranlar1 daha
yiiksek bulunmustur. Bunun nedenleri arasinda, immiin sistemlerinin yeteri kadar
gelismemis olmasi, ciltlerinin ince olmasi, ek konjenital malformasyonlara sahip olmalari,
hastane yatiglarmin uzamasina bagl daha direngli enfeksiyonlar ile kargilagsmalar1 ve sant
disfonksiyon oranlarmin yiiksek olmasi sayilabilir (Morissette ve ark 1993, Dagg¢inar
2014).

Sant disfonksiyonunun en sik goriilen sebepleri arasinda sant obstriiksiyonu yer
alir. Venrikiiler u¢ daha sik olmak iizere, batin ucu ve daha az siklikta valfte tikaniklik
olabilir (Aronyk 1993). Joona Tervonen ve arkadaslarinin 2003-2013 yillar1 arasinda 10
yillik siirede 80 VP sant takilmis hastada yaptiklar1 ¢alismada (Tervonen ve ark 2017) sant
revizyon nedenlerine bakildiginda ventrikiiler katater tikanikligi %17,1; distal kateter
tikanikligr %4,9; valf tikanikligr %12,2; ventrikiler kateter malpozisyonu %9,8; distal

kateter malpozisyonu %4,9; overdrenaj %24,4; enfeksiyon %12,2 olarak gorilmektedir.

Bizim c¢aligmamizda opere edilen hastalarm %350’sinde (n=56) komplikasyon
gelismezken, %25’inde (n=28) mekanik komplikasyon, %4,5’inde (n=5) dinamik
komplikasyon, %16,0’inda (n=18) sant enfeksiyonu, %4,5’inde (n=5) de birden ¢ok farkli
komplikasyon gelistigi tespit edildi. Sant komplikasyonu gelisen hastalarin geneline
bakacak olursak en sik komplikasyonlar olarak ventrikiler katater tikanikligi ve sant
cerrahisi sirasinda kolonizasyona bagli sant enfeksiyonu oldugu saptandi. Bu

komplikasyon verilerimiz literattr ile uyumlu bulundu.

Caligmamizda cinsiyete gore hasta Ozellikleri karsilastirildiginda; etiyolojide,
hastalara uygulanan ventrikiiloperitoneal sant tipinde, sant komplikasyonunda ve olusan

komplikasyonlarin tipinde anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Calismamizda yasa gore hasta ozellikleri karsilastirildiginda; ¢alismaya dahil edilen

hastalarda edinsel etiyoloji, adolesan yas grubunda diger yas gruplarma gore istatistiksel
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olarak anlamli yiikksek bulundu (p<0,001). Yas gruplar1 arasinda VP sant tipi, sant

komplikasyon varlig1 ve komplikasyon tipleri benzer olarak saptandi (p>0,05).

Dakurah ve ark.’nin 109 VP santli hidrosefali hastasmi inceledikleri ¢alismasinda,
hastalarin %34’tinde sant revizyonu yapilmis olup bunlarin; %56,8’1i sant mekanik

disfonksiyonu ve %43,2’si sant enfeksiyonu olarak raporlanmistir (Dakurah ve ark 2016).

Bizim serimizde genel revizyon oranimiz %47,3 (n=53) olarak literattr ile uyumlu
sekilde bulunmustur. Hastalarin %52,9’unun (n=28) mekanik komplikasyonlar nedeniyle,
%3,7’sinin (n=2) dinamik komplikasyonlar nedeniyle, %34,0’mnm (n=18) sant enfeksiyonu
nedeniyle, %3,7°sinin (n=2) mekanik ve dinamik komplikasyon nedeniyle, %?5,7’sinin
(n=3) mekanik komplikasyon ve sant enfeksiyonu komplikasyonu nedeniyle revizyona
gittigi belirlendi. Mevcut literatiir incelendiginde bulgularimizin literatiir ile uyumlu

oldugu goriildii.

Gonzalez ve ark.’nin 2012-2013 yillar1 arasinda, Kuzey Amerika Ulusal Cerrahi
Kayit Sistemi (izerinden sant cerrahisi uygunlanmis 3984 hastay1 (1093 ilk sant ve 2891
sant revizyonu) degerlendirdikleri ¢alismalarinda; ilk sant takilma etiyolojisi konjenital
hidrosefali olan hastalarda, sant revizyonu riskinin istatistiksel olarak anlamli sekilde
arttigmi bildirmislerdir (Gonzalez ve ark 2017). Joona Tervonen ve arkadaslarinim 80
pediatrik hasta tizerinde yaptigi ¢alismada 6 aydan kiiciik hastalarda yapilan revizyon
oranlar1 daha yiiksek ¢ikmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tervonen ve ark
2017). Calismamizda revizyon durumuna gore hasta Ozellikleri karsilastirildiginda;
revizyon cerrahisi yapilan hastalarin yas gruplar1 arasinda, addlesan yas grubundaki
hastalarin revizyon operasyonu ge¢irme oranlar1 diger yas gruplarma gore istatistiksel
olarak anlamli diisiik saptandi (p=0,018). Bizim serimizde hastalarin ilk operasyonlari ile
revizyon operasyonu arasinda gegen siireler incelendiginde en sik olarak; %32,1’inin
(n=17) 1 ay-6 ay aras1 siirede, %20,8’inin (n=11) ise 1 yil-6 yil aras1 siirede ilk revizyon
operasyonu gegirdigi tespit edildi. Calismamizda; Konjenital hidrosefali etiyolojisinin sik
oldugu bebek yas grubunda erken revizyon cerrahisi gorilme orani, literatir ile

uyumluydu.

Giilsen ve ark.’nin yapmis oldugu ¢aligmada ise 173 pediatrik hastaya hidrosefali
nedeni ile sant takildigir ve bu hastalarin 75’ine (%44,4) 2,3,4 ve ustii degisik sayilarda
revizyon uygulandigi tespit edilmistir (Giilsen ve ark 2014). Lazareff ve ark.’larinin

yapmis oldugu calismada menenjite sekonder hidrosefali, posthemorajik hidrosefali ve
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timore bagl hidrosefali gelisen ve VP sant operasyonu yapilan hastalarin takiplerindeki
toplam ameliyat sayilarini incelemis ve bu grupta 4 ve daha fazla cerrahi gecirilebildigini
raporlamistir (Lazareff ve ark 1998). Bizim c¢alismamizda, 112 pediatrik hastaya
hidrosefali nedeni ile sant takildigi ve bu hastalarin 53’iinde (%47,3) revizyon ihtiyaci
dogdugu tespit edildi. Revizyona giden hastalarin 27’sine “1”, 26’sina “2 ve Ustl” revizyon
uygulandigr bulundu. 1 kez revizyon cerrahisi yapilan hastalarin en sik oranlarda
%63,0’min (n=17) mekanik komplikasyonlar nedeniyle, %33,3’liniin (n=9) enfektif
komplikasyonlar nedeniyle revizyona gittigi; 2 ve iizeri sayida revizyon cerrahisi
uygulanan hastalarin ise en sik oranlarda %42,3’linlin (n=11) mekanik komplikasyonlar,
%34,6’sinin  (n=9) enfektif komplikasyonlar nedeniyle revizyona gittigi belirlendi.
Hastalarm 1 yada 2 ve {lizeri sayida revizyon cerrahisi gegirmeleri ile revizyon cerrahisi

nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Drake ve ark.’nin kullanilan sant valf tiplerine gore sant revizyon oranlari
calismasinda, 344 hastanin 108’inde sant revizyonu ger¢eklesmis olup bunlarin {i¢te birinin
ilk y1l, %50°den fazlasinin ikinci yilda gergeklestigi bildirilmistir (Drake ve ark 1998).
Piatt ve ark.’nin 465 hidrosefali hastasinda yapilmis 671 sant degisimini analiz ettikleri
caligmada, 6 aydan kisa siirede revizyona giden hastalarin, ilk sant revizyonu suresi daha
uzun olan hastalara gore sant disfonksiyonu agisindan daha yiiksek riske sahip oldugunu
bildirmislerdir (Piatt ve ark 1993). Bizim serimizde hastalarimizin ilk opere edilmeleri ile
revizyon operasyonu gegirmeleri arasinda gecen siireler incelendiginde; %58,5’inin (n=27)
0-6 ay arasi siirede, %41,5’inin (n=26) ise 6 ay ve Uzeri sirede ilk revizyon operasyonu
gecirdigi tespit edildi. Calismamizda sant cerrahisi ile revizyon cerrahisi arasinda gegen
slire 6 ay ve Uzeri surede olan hasta grubunda, mekanik komplikasyon nedeniyle revizyon
operasyonu gecirme orani, sant cerrahisi ile revizyon cerrahisi arasinda gegen siire 0-6 ay
arast olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Sant cerrahisi ile
revizyon cerrahisi arasinda gecen silire 0-6 ay arasi olan grupta enfektif komplikasyon
nedeniyle revizyon operasyonu gecirme orant, sant cerrahisi ile revizyon cerrahisi arasinda
gecen slre 6 ay ve Uzeri slirede olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p=0,041). Calismamizda, sant revizyonu O- 6 ay aras1 grupta fazladir ve ilk 6 ayda enfektif
komplikasyonlar daha fazla goriilmiistiir. {lk revizyon cerrahisi nedenlerine gore, ilk sant
cerrahisi ile revizyon cerrahisi arasindaki siirenin iligkisi ile ilgili literatirde bu anlamda
cok veri olmadig1r gozlenmistir. Bu bulgularimiz genel olarak az sayida olan mevcut

literattr ile uyumlu bulundu.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda VP sant cerrahisi uygulanan pediatrik hidrosefali olgular1 retrospektif

olarak degerlendirildi.

Bilgisayarl beyin tomografisi ve manyetik rezonans goriintiileme ile hidrosefali tanisi

alan pediatrik hastalar; demografik Ozellikleri, Evans indeksi, hidrosefali etiyolojisi,

ventrikiiloperitoneal sant tipi, ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi komplikasyonlari,

revizyon cerrahisi sayis1 ve nedeni ile ilk revizyon cerrahisi zamani agisindan, literatur

bilgileri esliginde incelendi ve istatistiksel olarak degerlendirildi.

Sonug olarak;

1.

VP sant uygulanan pediatrik hidrosefali olgularinda erkek cinsiyet hakimiyeti tespit
edildi.

Hidrosefali etiyolojisinde en fazla oranda Tip-2 Chiari malformasyonu ve
myelomeningosel gibi konjenital anomaliler, ikinci sirada ise prematiiriteye bagli
posthemorajik hidrosefali tespit edildi.

Pediyatrik yas grubunda VP sant komplikasyonu olarak en sik ventrikiler katater
tikaniklig1 ve sant enfeksiyonu tespit edildi. VP sant enfeksiyonu sikliginin yas
kiigiildiikge artt1g1 tespit edildi.

Revizyon cerrahisinde en sik goriilen nedenlerin ventrikiler kateter tikanikligi ve
enfeksiyon oldugu tespit edildi.

Revizyon cerrahisi sayis1 ile revizyon cerrahisi nedeni arasindaki iliskiye
bakildiginda, tiim gruplarda en sik goriilen revizyon nedeninin  mekanik
komplikasyonlar oldugu goraldi.

Revizyon cerrahisi yapilan hastalarin yas gruplar1 karsilastirildiginda addlesan yas
grubundaki hastalarin revizyon operasyonu gecirme oranlar1 diger yas gruplarma
gore istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi. Revizyon operasyonu geciren
hastalarn Evans indeksleri istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi. Hastalarin 1
yada 2 ve tlizeri sayida revizyon cerrahisi gegirmeleri ile revizyon cerrahisi
nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi.

[k revizyon siiresi 0-6 ay olan grupta en fazla oranda enfektif komplikasyonlar
nedeni ile revizyon gorilurken, 6 ay ve (zeri olan grupta en fazla mekanik

komplikasyonlara bagli revizyon goriildii.
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8. Hasta yasi, ventrikiil boyutu, revizyon cerrahisi gibi faktorler dikkate alinarak

hastaya en uygun sant tipi tercih edilmelidir.

Pediatrik hidrosefali, prenatal tan1 yontemlerindeki ilerlemelere ragmen infant ve
cocukluk yas grubunda halen 6nemli bir oranda goriilmekte olup, cerrahi miidahale ile
tedavi edildiginde iyi prognoz ile sonuclanabilmektedir. Hidrosefali tedavisinde
ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi, ilk kullanildig1 zamandan giiniimiize kadar en ¢ok
tercin edilen ve en etkili tedavi yontemi olma 6zelligini korumaktadir.
Ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi, modern teknolojik gelismelere ragmen

komplikasyon orani yiiksek bir uygulamadir.

Prenatal taramalar ile hidrosefalinin ve hidrosefaliye neden olabilecek konjenital
hastaliklarin daha erken tespiti ve prematiir hastanin yakin takibi gibi yaklasimlar ile

hidrosefalinin erken tanis1 konularak, tedavide gecikme dnlenebilir.

VP sant cerrahisi sonrasit sant komplikasyon oranlarmi asgariye indirmek i¢in;
uygun cerrahi teknik ve operasyon sartlarinin saglanmasi, dogru sant se¢iminin
yapilmasi, profilaktik antibiyotik kullanilmasi ve son yillardaki teknolojik gelismelere
paralel olarak ndronavigasyon esliginde veya endoskopik yaklasimla ventrikiler
katater yerlestirilmesi gibi yOntemlerin prognozu olumlu yonde etkileyecegi

kanaatindeyiz.

Gunimizde halen VP sant cerrahisi, pediatrik hidrosefali olgularinda en fazla
tercih edilen ve en etkin tedavi yontemidir. VP sant cerrahisi uygulanmasi ve takibinde
gerekli 6zenin gosterilmesinin, tedavide basar1 oranmi olumlu yonde etkileyecegi

goriislindeyiz.
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