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OZET

Bu cahsmada malfonksiyonlu ventrikiilo-peritoneal santi ¢ikarilan 20
olgunun sant ventrikiiler kateter liimeninde toplanan depozitleri ik
mikroskobik, immiinohistokimyasal ve elektron mikroskobik olarak
inceledik.

Istk mikroskobisinde bu birikintilerin, proteinéz materyal, fibrin,
eritrosit serpintileri, reovaskiilarizasyon, lenfosit, makrofaj, eozinofil,
16kosit ve dev hiicreler goriildi.

Immiinohistokimyasal olarak bu birikintilerin IgA ile siddetli, IgG
daha az ve IgM ile zayif boyanma gosterdi.

Elektron mikroskobisinde, protein fibrin materyaleri yofun fagositik
hiicreler, bu hiicrelerin sitoplazmalarinda fagosite edilmis bakteriler ve dev
hiicreler gézlendi.

Bu ¢ahsma sonucunda gant malfonksiyonu ile sant limenine toplanan

birikintiler arasinda yakin bir iligki oldugu kanaatine varild.

Anahtar Kelimeler: Sant malfonksiyonu, depozitler, elektron mikroskobu,

151tk mikroskobu, immiinohistokimya.



ABSTRACT

The Light , Electron Microskopic and Immunohistoechemical examination of

the Deposits Accumulated in the Proximal Catheters of Ventriculo-

Peritoneal Shunts.

In our study, we examined the deposits in the lumens of the ventriculer
catheters which were removed because of shunt malfunction, light, electron
microscopic and immunohistochemically in 20 cases.

In the light microscopic examinaiions, proteineus matirials, fibrin,
erythrocyte masses, lymphocyte, macrophage, eosinophile leucocyte, grant cells
and neurovascularisation have been seen.

Immunohistochemically these materials have been painted strongly with
IgA, less strongly with IgG and weakly with IgM.

In electron microscopic examinations, protein fibrin materials, dense
fagositic cells, giant cells and bacteries in the cytoplasma of these cells have been

seen.
As a result of this study ve showed a dose relaitonship between the shunt

malfunction and the deposits in the shunt lumen.

Key words: Shunt malfunction, deposits, electron microscope, light

microscope, inmunohistochemistry.
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1. GIRIS

Hidrosefali balans bozuklugu sonucu serebrosipnal sivinin (BOS)’un ventrikiiler
ve kranial sisternalarda birikim ile olusan patofizyolojik bir dem. Serebral
kompartmanlarda biriken BOS kompansatuar sistemlerle ayarlanar;lasa intrakranial
basing artimu bulgulan ortaya ¢ikar(14).

Hidrosefalinin genel hastaliklar arasindaki populasyonu tam olarak
bilinmemektedir.Ancak g¢ocukluk ¢afi ve eriskinlerin santral sinir sistemi hastaliklari
arasinda 6nemli bir yer tutmaktadur.. Infantil hidrosefali her bin dogumda 3-4, tek bagina
konjenital bir bozukluk olarak ortaya ¢ikan hidrosefali insidans: bin dogumda 0.9-1.5,
spina bifida ve meningosel ile birlikte goriile hidrosefali siklig1 ise her bin dogumda 3.3
den 2.9 ‘a kadar degisir (7,56,60 ).

Hidrosefalinin en basit ve etkin tedavisi sant operasyonudur. Bunda amag
BOS’un diisitk basincli absorbe etme yetenefine sahip viiclit boslukarindan birine
aktanimasidir. flk sant cam olgusundan yapilmigtir. Bundan sonra altin , giimiis, lastik,
omentum borusu ,polietilen ,plastik, silkon, silkon polimerlerler, kalsyum berilyun
emdirilmig silkon by amag i¢in kullanilmigtir.Gilntimiize kadar ventrikiiler veya lomber
bélgeden BOS, subgaleal, subdural, subaraknoid, periton, plevra, fireter, vaskiiler
yapilain igine drene edilmistir(27,28,63).

‘Holter 1955 ‘de slit valvli silikon sant yapmistir .Pudenz bunu daha
gelistirmistir. Silikon kateter yumusak ve fleksibil oldugundan Biikiilme ve bilylimeye
bagl fonksiyon bozuklugu minimale inmigtir(34,63).

Operasyonda santin ucu koroid pleksus bulunmayan yan ventrikiiliin oksipital

veya frontal horna konmalidir. Bu bolgelere konan ventriliiler uc beg yilda % 55



oraninda fonksiyon gériirken santral ve anterior horna konan kateterlerde bu oran % 33
diizeyinde olmaktadir.Sant fonksiyon bozukluguna bagh % 1.05 mortalite bildirimig
santin ortalama galigma 6mrii 73 ay olarak tespit edilmistin(25,62).

Santin en 6neli komplikasyonu ventrikiler ucun obstriiksyonudur. Pediyatrik yas
gurubunda bu obstritksyona oldukga sik rastlanir.Burada santin limeni beyin ve timér
dokusu, koroid pleksus, kan, enfeksiyon veya ventrikiller BOS ‘ta bulunan debritlerle
tikanir (6,64,72,73,74).

Gﬂnﬁmilzde rehabilitasyon ve terapotik amacla yaygin olarak kullamlan
santlanin, malfonksiyonu ile ilgili problemler siklikla hekim hasta ve ailesini kargi
karsiya getirmektedir.Caligmamizin amaci santin ventrikiiler ucundaki tilp yiizgeci ve
lumeninde biriken depozitleri immiinhistokimyasal, 151k ve elektron mikroskobik olarak
inceleyerek nitligini ortaya ¢ikarmak. Daha sonra bu g¢alismalarla BOS ‘un bu

ortamlardan nasil temizlenecegine 151k tutmaktir.

[



2. GENEL BILGILER
2.1. Beyin Omurilik Sivismnin (BOS) Incelenmesi

Beyin omurilik sivis1 (BOS), ventrikiller, sisterinler ve subaraknoid aralikta
bulunan berrak, renksiz bir siv1 olup beyin ve spinal kordun ekstraselliler sivisiyla
fizyolojik devamlilik igindedir.

Erken embriyolojik doénemde besleyici rolit olup, olgunlagtik¢a damarsiz
araknoid, pia, epandim disinda bu rolit kaybolan BOS’un ana fonksiyonu beyin ve
spinal igin havuz gorevini yapmas: ve rélatif olarak kafa travmalarinda beynin agirhigim
azaltmasidir. Bunun yaminda, biyomolekillerin beyin igine girisini saglanmasinda,
laktal ve karbondioksit gibi metabolitlerin atilmasinda, patojen yayilimin 6nlenmesinde,
mediller merkezlerle solunum ve vazomotor kontrolde, kimyasal mediyatorlerin
naklinde ve kafa i¢i basincinin sabit tutulmasinda 6nemi vardir (30,38,82,87).

BOS mikroskobisinde normalde eritrosit bulunmaz. Toplam lokosit sayisi ise
lenfosit ve mononiikleer olusmak Gzere milimetre kipte 5°i gegmemelidir.
Yenidoganda 0-30, g¢ocuklarda 0-10, normal erigkinlerde, 0-5 mononiikleer hiicre
normal kabul edilebilir(41,87).

BOS’un biyokimyasal incelemesinde klinik 6nemi olan protein, glikoz ve laktat
hakinde agagnda kisa bilgiler verilmistir,

Protein: Protein oram yag ve BOS’un alimm yeriyle ilgilidir. Normalde protein
miktar 15-50 mg/dl’dir. Yenidoganda ise normalin @ist sinir1 kan/beyin bariyerinin tam
gelismemesinden dolay1 150 mg/dl Gizerine ¢ikar. 6. Aya kadar 20 mg/dl dager ve 2 y1l
boyle kaldiktan sonra normal erigkin seviyesine gelir. 40 yasina kadar stabil kalip
yaslandikga yine artar, Ventrikiiler ponksiyonda normal protein degeri 6-12 mg/dl,



sisternal ponksiyonda ise 15-25 mg/dl’dir.(41,82,87). Protein fraksiyonlanimn
konsantrasyohlarl tablo I‘de verilmigtir.

Glikoz: Normalde 50-80 mg/dl olup, kan glukoz seviyesine bagimlidir (Normal
kan seviyesinin %60-80’i) BOS glukozunun kan glukozuna orani, kan sekeri arttik¢a
diger (Glisemi 500 mg/d] iken oram1 %50, 700 mg/dl iken %40°dr). ﬁOS glukozunun
40-45 mg/dl olmas: genellikle anormal iken, 40 mg/dl’nin alt1 kesin patolojiktir.(21.38).

Laktat: Kan beyin bariyeri nedeniyle kan seviyelerinden bagimsiz olup ana
kaynag santral sinir sisteminin anaerobik metabolizmasidir. Normal seviyesi 10-15
mg/dl’dir. Yenidoganda 10-60 mg/dl, 10 giinden sonra normal diizeye iner . Laktat artig1
doku hipoksisine yol agan durumlarda gozlenir. Klinik énemi viral menenjitin diger
menenjitlerden ayrilmasinda rol oynar(26,41).

BOS’un pH degeri 7.3 olup kandaki parsiyel karbondioksit basincimi gésterir.
Santral reseptorier de bu pH’daki degigikliklere gok’hassastir. Serebrospinal sivida
bikarbonat ana tampon olup BOS pH’st bikarbonat konsantrasyonuna baglidir. Kan
beyin bariyeri bikarbonat iyonunun serbest diffiizyonunu engelleyip karbondioksitin
serbest dolagmasina izin verir (37,47).

2.2. BOS Yapmmu

BOS yapimi ve dolammi intrauterin hayatin 50. Giiniinde baslamaktadir.
BOS’un kaynaf1 hakkindaki bugiinkii bilgilerimiz tam olmamakla birlikte kabul
edildigi Gizere BOS yapimu ventrikiiler sistem iginde olur ve muhtemel yapim yerleri
arasinda koroid pleksus, epandim tabakas: ve parankim diisiiniilmektedir. Erigkin bir
insanda ventrikilerin i¢ ylzeyinin %60’m koroid pleksus geri kalamm epandim

olusturmaktadir (13,16).



Izole edilmis koroid pleksus preparatlarinin incelenmesi BOS’un %80’e yakm
kismimin yapiminda koroid pleksusun sorumlu oldugunu gostermigtir. Koroid
pleksustan yoksun ventrikiler sisteminde BOS’un %30-60 arasinda bir miktarm
yapabildiBi g()sterilmistir. Santral sinir sistemi igin gerekli olan BOS, normal kosullarda
belki biryik kisim olarak koroid pleksuslarda yapilmaktadir ama koroid pleksusun
yoklugu halinde epandim tabakasi bu gérevi tam olmasada yerine getirmektedir. Sonug
olarak BOS’un %90’a yakin kisminin koroid pleksus, diger boliminiinde parankim
tarafindan yapildig1 kabul edilir (47,50,59,61). '

Yapimu igin yiksek enerji gerektiginden parankim kapiler endotel hiicrelerinin
¢ok miktarda mitokondria bulundurmast nedeni ile BOS yapimindan sorumiu
tutulmaktadir. BOS’un lretim asamalarindan ilki villusun ortasindaki kapillerden,
endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilar olmamasi nedeni ile hidrostatik basing
sonucu damar disina sizan ultrafiltratin villus ortasinda birikmesidir. Daha sonra bu
birikinti koroid pleksus hiicreleri tarafindan BOS adi verilen siviya donistiirilerek
salgilanmaktadir. Bazal membran tarafindan biriken ultrafiltrat, Sodyum-Potasyun
Adenozin Trifosfataz (Na-K-ATPaz) sodyum aktif olarak hiicre i¢ine pompalanmakta
ve su da Na ile birlikte pasif olarak hiicre igine girmektedir. Aym pompa kloriire de
yardimci olmakta ya da kloriir bu pompadan bagimsiz olarak hiicre igine girmektedir.
Hicre iginde BOS o6zelliklerini alan sivi yine aym pompanin yardimi ile apikal
bolgeden yani ventrikil igine bakan hiicre duvan tarafindan aktif olarak vnetrikiler
bosluga salgilanmaktadir. Hilcrelerde sisme veya btiziilme olmadifina gore her iki olay
denge ic;erisindédir. Hernekadar bu d6nilsiim mekanizmasi tartigmali ise de, olayin aktif

bir proses oldugu kabul edilmistir (14,18,20,39,47,88,90).



BOS yaklagik 20 cc/st hizla ve giinde 500 cc yakin tretilmektedir. Erigkinde
ventrikillerdeki ve subaraknoid mesafedeki BOS’un total volimd 150 cc kadar oldugu
hatirlanacak olursa, tim BOS’un giinde 3 kez degistigi gorilecektir. Uretim ve
emilimin dengede oldugu durumlarda BOS tretimi intrakraniyal basingtan etkilenmez.
Ancak yiksek intrakraniyal basing, BOS yapiminin birinci agamasi olan ultrafiltrat
yapimin: etkileyeceginden BOS yapiminda azalma gérillebilir.Serum osmolalitesindeki
degisikligin yada vicut isissmn BOS yapiminda etkili olmadifn gozlenmistir
(14,33,43,66,75,88). ,

BOS yapimim etkileyen maddelerden ﬁxrsamidir; karbonid anhidraza etkiden
¢ok hiicre igine giren kloriirt durdurmas: ile BOS yapiminda azalmaya neden oldugu
sanilmaktadir. Asetazolamid ise, hiicre i¢inde bikarbonat yapisinda ve BOS olugumunda
onemli rolii olan karbonik anhidraz enzim blokaji ile insanlarda ve deneysel modellerde
BOS yapiminda azalmaya neden olmaktadir (46,66).

BOS yapiminin artigi ile bilinen en klasik 6rnek karoid pleksus papillomudur.
Hemnekadar, papillomun ne kadar daha fazla BOS idrettigi bilinmemekte ise de, bugiine
kadar papillom olmaksizin BOS yapiminda artigin géruldugt bir durum saptanmamistir
(20,54).

2.3. BOS Dolanmmi:

BOS dolaniminin yollam minér ve major olmak iizere iki bolimde
inceleyebiliriz. Min6r yollardan kasit beyindeki eckstraselliler aralikta olusan ve
makroskobik BOS kavitelerine dogru olan akimin gectifi yollardir. Hem karoid
pleksektomi yapildiktan sonra yine de BOS yapiminin devam ediyor olmasi hem de

BOS igeriginin dolagim yollan izerindeki bir ¢ok noktalarda farkliliklar gésteriyor



olmasi, beyinde ekstrasellitler araliktan BOS kavitelerine lenfatik benzeri bir akimin
varhgini isaret etmektedir (20).

Boyalarn, radyoizotoplarin ve takip amact ile verilen difer maddelerle yapilan
deneylerde elde edilen genis bilgi, BOS’un yapildi§1 yerden emildigi yere kadar kiitle
akimi seklinde gittifini gostermektedir. Lateral ventrikiillerdeki koroid pleksusta
yapilan BOS fenomen monro yoluyla iigiincii ventrikiile gecer. Kaudal yonde ilerleyerek
aguaduktus Silvius aracihif ile doérdtincti ventrikille ulagan BOS ¢ farkl yoldan biri ile
subaraknoid mesafeye ulagir. Bu yollardan birincisi BOS’un beyin sapimn etrafinda,
pantoserebellar kdgeye ve prepantin sisterinlere, ulastiran foramen Luschlka’dir. Ikinci
yol siviyr vallekuladan gegip sisterna magnaya ulagtiran orta hattaki fenomen
magendidir. Ugiincit yol ise az miktarda stvinin gectigi spinal kordun ortasindaki santral
kanaldir. Sisterna magna igindeki BOS yukarida serebellar hemisferler gevresindeki
subaraknoid mesafeye, asagiida spinal subaraknoid mesafeye ve onde premediiller,
prepartin ve pontoserebellar koge sisterinleri olmak tizere farkli yonlere dogru akar.
Basilar sisterinlerden BOS akim: iki ana yol ile olur. Birincisi intrapediinkiiler ve
prekiazmatik sisterinlerden gegen ventral yol olup burada sivi biyitk oranda silvian
fissir ve kalozal sinirlerinden gegerek serebral hemisferlerin lateral ve frontal
bolumlerindeki subaraknoid mesafeye ulagir. Ikinci yo! dorsomedial yoldur ve burada
BOS ambian sistern ve sisterna vena magna serebriden gegip serebral hemisferlerin
medial ve posterior bolgelerindeki subaraknoid mesafeye ulagir (11,20,55,75).

BOS dolagimimnin ne sekilde oldufn tartigmahdir. Uzun willar gergek bir
dolammin olmadifina inamlmis, koroid pleksusun arteriyel pulsasyonu, solunum
hareketleri, 6ksiirme ve kiginin pozisyonu ile bu hareketin ileri-geri bir salimm ile

oldufu samimgtir. Fiziksel aktivite ve viicut pozusyonu ile BOS dolaniminda salinim,



hareketleri goriilmekteyse de izotop sisternografinin kullamma girmesi ile Di Chino,
viicudun pozisyonu ve fiziksel aktivitelerin BOS dolanimina etkisi olmadifn
gosterilmigtir (47).

BOS dolanimimin saglanmasi agisindan tatminkar bir mekanizma ileri
siiriilememis ise de siralanan su fraktorlerin dolammda etkili oldugu digiinilmektedir.

1) Devaml1 olarak yeni BOS iiretimi yapilmasi

2) Ventrikiiler epandimin silier faaliyeti

3) Karoidal pleksus ve serebral arterlerin pulsatil etkisi ,

4) BOS’un emildigi araknoid viluslardaki basing fark:

Muhtemelen sonuncu fraktér BOS dolaniminda en etkili rolii oynuyor olsa
gerek.

BOS dolaniminin tiim yollar boyunca aym hizla olmadify ve yer yer dolanmim
hizinda azalma oldugu sanilmaktadir. Pinealomlarin 3. Ventrikiil anterior resesine ve
medulloblastomlarin  siklikla kauda eguinaya metastaz yapmasi, LP ile verilen
maddelerin Cul-de Sac’da uzun siire kalabilmesi buralarda dolammin yavagladifinin
isareti olarak kabul edilmektedir (18,19). (Sekil 1’de BOS dolanim: goriilmektedir).
2.4, BOS Emilimi:

BOS emilimi basinca bafimhi bir olay olmakla birlikte basingtaki biylk
degisikliklere ragmen hz lineer olarak kalabilen bir olaydir. BOS ve emildigi yer
arasindaki varh@ kabul edilen semipermeable membramin hidrostatik gii¢ ile
desteklenmis kolloid ozmotik giic sayesinde czihsngl ileris siriilmogtiir. Kolloid
osmotik gii¢ gosterilememistir ama emilim yerlerinde BOS’daki viskosite artigmin

saptanmas bir dlgiide bu goriisi desteklemistir (14,17,33,66,68).



Venoéz sinuslan kaplayan araknoid villus hicrelerinde sanki aktif bir

sekresyonun varlifina igaret eder gibi pinositotik vezikiiller gﬁstérilmistir ama
hayvanlarda yapilan deneylerde, hayvan o6ldikten sonra da olayin devam etmesi
emilimin basinca bagh pasif bir iglem oldufunu gdstermistir. Emilimin araknoid
villuslarda ve belirli bir ag1li basincina ulagtiktan sonra oldugu bulunmugtur (47).
BOS emiliminde araknoid villuslarin esas rolit oynadiklar1 bilinmekle birlikte boya
verilerek yapilan caligmalardan verilen boyanin paranazal siniis mukozasinda, nazal
mukozada, kraniyal sinir kiliflarinda ve servikal lenf nodiillerinde goérilmesi bu
yollarnda BOS emiliminde yardimci yol olarak gorev  yaptiklanm
gostermistir.Ozellikle intrakraniyal basing artis1 strasinda yardime: yollanin daha fazla
cahstifn samilmaktadir. Yardime:r yollanin, insanlarda ne odlgiide gorev yaptiklan tam
olarak bilinmiyor ise de, sant takilmig hidrosefalili gocuklarin ailelerinin sant
malfonksiyonu sirasinda nazal konjesyon ya da periorbital 6dem tammlamalan, bu gibi
duramlarda yardimc: yollarin devreye girdigini klinik olarak desteklemektedir (47,68).

BOS emiliminde beynin bizzat kendisinin bir roli olup olmadifi da
tartigmalidir. Ventrikiiller gevresinde BOS goriilmesi BOS’un oralarda emildigi
anlamina gelmemekle birlikte hidrosefalili hastalarda periventrikiler BOS sizintisi
bilinen bir olaydir. Yapilan arastirmalar beynin BOS’un emildigi yer olmaktan ¢ok,
ekstraseliler aralik yardimi ile BOS’un sisternalar yada ventrikiillere tasindifn yer
olarak gorev yaptig1 anlagilmistir (47)

~ Beyinde kapiler endotelyum, siki baglantilar ile birbirlerine baglanmig endotel
hucrelerinden olugan ve dzellikle protein gibi bilylik molekillere asla gegit vermeyen
kan beyin bariyerinin parankim igindeki temsilcisidir. Bu nedenle BOS'un beyinde
kapiller endotelyumda absorbe olabilmesi miimkiin deglidir (12).



Sinir kiliflan ve kraniyal sinirlerin bizzat kendileri BOS drenajinda rol
oynayabilmektedir. Daha 6nce de belirtildigi gibi verilen boyamn nazal mukozada
goriilmesi, bu boyanin olfaktor sinir lifleri yardim ile tagindifimin kamti olmaktadir. Bu
tip basinca bagimh pasif akim optik sinir gevresinde de gdsterilmistir (9).

2.5. Hidrosefali:

Hidrosefali bir hastalik olmayip degisik varyasyonlarn olan patolojik bir
durumdur ve her zaman BOS miktarinin artmasi ile karakterize olup bazi durumlarda bu
sivinin basincida artmig olabilir. Sonug olarak hidrosefali tanimini, artan basing altinda
anormal miktardaki BOS’nin serebrospinal yollarda meydana getirdigi dilatasyondur
(17)

Hidrosefali bir tam veya hi¢ fenomeni degildir. Yani bir tarafta hi¢cbir zaman
normal BOS sirkillasyonu ve absorbsiyonu olmaz iken difer taraftan komplet
obstritksiyon olmaz. BOS sirkiilasyon ve absorbsiyonunda ¢ok degisik derecelerde
yetersizlik gorillmekte ve sonugta meydana gelen ventrikiiler dilatasyon orani da BOS
obstriiksiyon derecesine goére olduk¢a genis limitlerde olmaktadir (17,57).

2.5.1. Hidrosefali Patogenezi:

Hidrosefali patogenezinde i¢ Onemli fraktér vardir bunlar; BOS dolamm
yollarinda obstriiksyon, agirt BOS yapimi ve BOS emiliminde bozukluktur (43)

BOS dolanim yollanindaki obstritksiyona bagh olarak hidrosefaliler kominike ve
nonkominike diye ikiye ayilir. Ventrikiller sistem diizeyinde bir blokaj var ise bu
nonkominike ventrikiiler sistem digindaki patolojilerden kaynaklaniyor ise kominikedir
(43,88).(Tablo II’de hidrosefalilerin simflandiriimasi,$ekil 2 ve 3’de kominike ve

nonkominike hidrosefali obstriiksiyon yerleri goriilmektedir).
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2.5.2. Hidrosefalide Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Genel populasyondaki hidrosefali insidansi bilinmemektedir, Hidrosefali
konjenital olarak miyelodisplanik sendromlarin eslik etmedigi durumlarda 10000 canli
dogunda 9-15 olgu sikhifinda gériilmektedir. Miyelodisplazik sendromlarla birlikte
hidrosefali goriilme insidanst 10000 canli dogundan 13-29 arasinda degsimektedir.
Hidrosefalinin X bagli gecis gosteren herediter formuda vardir fakat oldukg¢a nadirdir.
Tiim konjenital hidrosefali vakalarinin %2’den azin tegkil etmektedir (7,56,60).

Konjenital hidrosefali olusumundan sorumlu olan etyolojik faktorler biiyiik
oranda belirsizdir. Az sayidaki vakada annedeki malnutrisyon toksinler, radyasyona
maruz kalma, toksoplazma ve sitomegalik inkliizyon virusu ile olan intrauterin
enfeksiyonlar (41). Akkiz hidrosefalili hastalarin etyolojik faktorlerinin basinda travma,
intrakraniyal kanamalar, menenjit ve timorler yer almaktadir (7,56,57).

2.5.3. Hidrosefalinin Klinik Ozellikleri:

Hidrosefalinin klinik goriintimii o vakada altta yatan hastaligin tiirii, ventrikiil ici
basing seviyesi ve hidrosefalinin devam ettigi stire ortaya ¢ikacak semptom ve bulgulan
biiyiik dlciide degistirebilir. Tamsal yaklagim igin klinik olarak dért ayn (akut, kronik,
arrest ve normal basingl1) hidrosefali sendromu kabul edilmistir (57)

Akut Hidrosefali: BOS dolasim yollarindaki ani bir tikaniklik, buramin proksimalindeki
sistemde birkag saat iginde akut dilatasyona neden olur. Cocuklarda en sik goriilen akut
hidrosefali nedenleri spontan intrakraniyal kanamalar, posterior fossa tiimdrleri, akut
pliriilan menenjitler, kafa travmas1 ve ventrikiiler santlarin ani. olarak tikanmasidir.
Kranial siitiirleri kapali olan vakalarda ortaya ¢ikan, klinik sendrom kafa i¢i basincinda

izl ve progresif bir arti§ ile karakterizedir. Bulant1 kusma ve siddetli frontal bagagris:

L1



en sik gériilen baglangi¢ semptomlaridir. Daha nadiren transtentorial herniasyon ve

~ posterior serebral arterlerin tutulmas: sonucunda gegici veya uzayan korlitk nsbetleri
ortaya gikabilir, Intrakraniyal basing artmaya devam etmesi halinde hastamn suur
seviyesi giderek kapamr ve santral trantentoryal herniasyon bulgular: géstermeye baslar.
Tedaviye hemen baslaniimazsa kisa siirede 6liimle sonuglanir, Akut hidrosefali
bulgularinin spesifik olmasi nedeniyle bu bulgular altta yatan hastaligin bulgularindan
ayirt etmek zor olmaktadir. Bu ayirimi yapmak ¢ok énemlidir. Clinkii akut ventrikiiler
dilatasyon hayati tehlikesi olan bir komplikasyon olmakla birlikte ventrikiiler drenaj ile
etkin bir gekilde tedavi edilebilir (52,53,56).

Kronik Hidrosefali: Ug veya dort hafta siiren ventrikiiler obstriiksiyon olarak
tarif edilir. Bu stire igerisinde efer ventrikiiler obstriikksiyon tam degil ise patolojik
stireci yavaglatabilecek hatta durdurabilecek bazi kompensatuar diizenlemeler ortaya
¢ikabilir. Ortaya ¢ikan erken diizenlemeler, siitiirler agiksa kafatasimin geniglemesi,
serebral vaskiiler hacmin azaltilmasi ve ventrikiiler sistemin genel olarak geniglemesidir.
Kronik hidrosefalide en 6nemli sorun ventrikiiler dilatasyon ile normal BOS basinci
arasindaki iligkidir. Hakime goére baglangicta, ventrikiillerin genislemesine neden olan
BOS basincinda bir artma olmakta ve birkez bu ventrikiiler dilatasyon olduktan sonra
BOS basinc1 normale dénmektedir. Fakat ventrikiil duvari seviyesinde nérolojik ve
mental semptomlara neden olan esitsizlik devam etmektedir. Bu durum sadece basinc
ile eg anlamls olmayip ventrikiiler basinc ile ventrikiiler sahanm ¢arpimundan meydana
gelen ventrikiil igindeki effektif ekspansiyon giiclinede baghdir. Bu nedenle eger
ventrikiiler saha ¢ok genis ise diisiik bir basingta bile ekspansiyon giicii 6nemli olabilir

(51,56).
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Kronik hidrosefalide BOS yapimimn azalip azalmadifn konusunda gorilg
‘aynliklart vardir.Bazi yazarlar kronik hidrosefalide normal BOS yapimini engelleyen iki-
ana faktor bulundufu sonucuna varmiglardir ki bunlar ventrikill i¢i basinc1 artigt ile
epandim ve karoid pleksusdaki yapisal harabiyettir (47,49).

Kronik hidrosefalide esas kompansatuar degisikligin transventrikiller emilim
olduguna dair oldukga bityikk bir ihtimal olmasina karsin bu disincede tamamen
kabullenilmemigtir. Stregelen belirsitliklere karsin, kronik hidrosefali vakalarinin
cogunda BOS dolagim ve dinamiginde, bilyilk oranda degisiklikler olmas1 gerektigi
agiktir. Aksi taktirde ventrikiiler sistemde tam obstrikksiyon olan hastalarda
ventriklillerin hergiin i¢in yliz milimetre geniglemesi gerekecekti. Bu konuyla ilgili
olarak yapilan ¢alismalarda komplet ventrikiiller obstrikksiyonu olan vakalann gogunda
ventrikiillere enjekte edilen radyoizotoplann, daha digik hizda da olsa obstriikksiyon
bolgesini gectikleri gosterilmigtir. Bu durum, sonugta olduk¢a fazla miktarda sivinin
normal yollarda dolagabilecegini diigiindiirmektedir (49,51).

Kronik hidrosefalinin klinik tablosu iyi bilinmemektedir. Generalize veya
bifrontal basagnsi, kusma, mental fonksiyonlarda azalma, davramg bozukluklari, papil
6demi veya optik atrofiye baglhi gorme kaybi, unilateral veya bilateral abdusun felci ve
bazende yukan bakis paralizisi ile karakterizedir. Uzun siireli hidrosefalisi olan
hastalarda, alt ekstremitelerde spastik kuvvet kaybi ile birlikte iist ekstremitelerde de alt
ekstemitelere gore daha hafif olmak kaydiyla spastik motor kaybi bulunur. Bu tip
bulgular genislemis lateral ventrikilerin etrafindaki kortikospinal liflerin gerilmesine
baglidir, Alt ekstremitelerdeki kuvvet kaybinin daha fazla olmasi ise parasantral
sahalardan gelen bacak liflerinin daha uzun bir seyir takip etmesi sonucudur. Daha
nadir olarak ekstremitelerde hafif dismetri gérilebilir. Bu durumda temporal loblarn

13



tentorial insisuradan herniasyonu sonucu superior serebeller pediinkiillerdeki leflerin

‘sekonder olarak gerilmesine veya kortikopantin Tiflerin harabiyetine bagli olarak ortaya

¢ikar, Daha biiyikk gocuklarda ve adolesanlarda kronik hidrosefaliye bagli olara,
infantilizm, adiposogenital distrofi, puberte prekoks gibi endokrinolojik anomaliler
ortaya clkabilir. Bu bozukluklar iigiincii ventrikiil tabamimin incelmesi veya balone
olmas1 sonucu pituiter bezin kompresyonuna baglanmis olmakla beraber hipotalamik,
rhinensefalik ve pinealar projeksiyonlarin gerilmesi iizerine fazlaca durulmamigtir
(47,56,92).

Normal Basingh Hidrosefali: BOS basincinin normal sinirlar igine déndiigii
ancak serebral ventrikiiller ile beyin parankimi arasmda genede kiigiik bir basing
farkinin devam ettigi kronik hidrosefali durumudur. Bu basing farkimin sonucunda,
ventrikiiller, beyaz cevherin yavag ve progresif destritksiyonu ile birlikte genigler ve
eriskinlerde "Adam’s Hakim Sendromu" olarak bilinen; demans, intontinans ve yiriime
bozuklugu ile karakterize sinsi bir klinik tablo gelisir (1,2,57).

Cocuklarda goriilen normal basingli hidrosefali sendromunda, bilyiiklerde oldugu
gibi sinsi seyreder ve kolayca atlanabilir. Yillarca asir1 derecede olan bag gevresi
genislemesinin durmas: patolojik iglevdeki ‘arrest’ ile esdegerde tutmak egiliminin
olmasina kargin giintimiizde pediatrik yas grubundaki hastalarda genislemis bag ¢evresi
ile norolojik bulgularin stabil olmasi ve serebrospinal sivi basinciin normal
bulunmésmm, normal basingli hidrosefaliyi ekarte etmek i¢in yeterli olmadig:
| anlagilmigtir. Bu sendromu olan ¢ocuklardaki tipik bulgular, bag r,:evresinih genislemesi,
sikhikla verbal IQ ile davranig IQ’su arasindaki uygunsuzlukla birlikte orta derecede

zeka geriligi, kokteyl, parti kisiligi olarak tanimlanan ve 8grenme yetenegini agan akici
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konugma yetenei ve orta derecede spastik paraparazidir. Ayrica bazi vakalarda

dismetri goriilebilir (56,70,83).

Tam agisindan normal basingl hidrosefali arrest hidrosefalinin yanisira serebral
atrofiden ayrilmalidir. Bu durum kiigtik hastalarda fazla sorun yaratmaz ¢iinkii serebral
atrofi bunlarda normal veya biiylimiis kafa yerine mikrosefali ile birliktedir. Daha biiyik
¢ocuklarda normal basingh hidrosefalinin kesin teshisi i¢in genellikle komputerize
tomografi MRI veya radiyoizotop sistemografinin birlikte degerlendirilmesi gerekir
(1,83).

Arrest Hidrosefali: BOS basicimin normale déndiigii ve beyin ventrikiilleri ile
beyin parankimi arasindaki basing farkinin ortadan kalktifi kronik hidrosefali durumu
olarak tanimlanabilir. Bu kogullar altinda serebral ventrikiillerin bliyiiklikleri aym kalir
veya kiiciiliir. Yeni norolojik bulgular goriilmez ve ilerleyen yasla birlikte psikomotor
gelismenin devam etmek olasilifi artar. Bu tanimlama, cerrahi olarak tedavi edilen
hastalardaki bulgulara paraleldir (57)

Hidrosefalinin spontan olarak arresti daha gok BOS obstriiksiyonunun inkomplet
oldufu zaman | ve obstritksiyon yeri proksimal "intaventrikiiler" yerine distalde
"subaraknoid mesafede" oldugu zaman goriiliir. Bu teshis konulan hastalarda, periodik
nérolojik muayeneleri yapilarak en az bir yil siireyle takip edilmelidir. Sinsi olarak
normal. basingh hidrosefali gelisimini gbzardi etmemek igin periyodik zeka testleri,
komputerize tomografi ve manyetik rezonans tetkikleri yapilmalidir (70). |

Eger hidrosefali gelisimi durursa beynin ugradig stirekli hasarda durur ve

miyelinizasyon ve néronal olgunlasma gibi normal gelisim fonksiyonlar1 geri déner. Bu
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durum, klinik olarak normalden diisiikk seviyede de olsa psikomotor gelismenin strekli

‘olmasi ile kendini gosterir (70,83).

2.6. Hidrosefalide Tedavi Prensipleri

Tedavinin ilk asamas: hidrosefalinin basit bir hastalik olmayip ¢esitli yapisal
veryasyonlara ve degisik nedenlere bagh olarak gelisen anormal bir anatomik durum
oldugunun kabul edilmesidir. Buglin igin hedrosefalinin tedavisi cerrahidir ve
obstritksiyonun radyosensitif bir neoplazma bagh olmas: diginda higbir uygun medikal
ve radyolojik tedavi yontemi yoktur. BOS obstriikksiyonu direk olarak eksize
edilebilecek bir kitle lezyonuna bagh ise dogal olarak kitlenin eksizyonu segilecek olan
tedavi sekli olmalidir. Pek gok yazar makul basari sansi olan herhangi bir direk cerrahi
mildahalenin halithazirda kullamlmaya uygun olan biitiin sant prosediirlerinden daha
uygun olacafy kanisindadir. Hidrosefali tedavisinde; intrakraniyal basincin normal
degerlerde tutulmasi, bu basincin kriz tipi , yiikselis say1 ve giddetinin azaltiimas: ve
- serebral doku miktarinin artirilmas: amacina dayandirilmaktadir. Hidrosefali tedavisini
ti¢ baghik altinda toplayabiliriz (26,34,44,63)
2.6.1.Hidrosefalide Etkene Yonelik Direk Cerrahi Yaklasim

Obstriiktif hidrosefali i¢in tercih edilen tedavi gekli obstriiksiyon yapan lezyon
lizerine direk cerrahi miidahalede bulunmaktir. Bu ydntem herhangi bir gant igleminden
daha ustindir. Ciinkii hidrosefali sesebini tedavi etmesinin yamsira BOS dolagimim
kalic1 olarak normallestirme sans: verir. ancak ekstraventrikiiler yollardaki tikanmalan
ortadan kaldirmak nadiren mimkiin olur ve efer subaraknoid mesafe enfeksiyon,
kanama veya tiimoér nedeniyle diffuz olarak tikanmis ise dogal olarak direk cerrahi
miidahale mimkiin degildir. Ayrica nonkommunike hidrosefali vakalarinda obstriiktif
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lezyonun yeri ve yapist direk cerrahi eksisyona misaid olmayabilir.Sebep bu olmasa
~bile efier subaraknoid mesafe uzun silren hidrosefali veya operasyon esnasinda ortaya
¢ikan komplikasyonlara sekonder olarak tikanir ise direk operasyonlar basansiz olur.
Direk operasyonlar hidrosefalinin kalici tedavisi igin en iyi sansi vermelerine kargin
iimit edilenden ¢ok daha az etkili olmaktadir (34,44,63).

2.6.2. Hidrosefalide Medikal Tedavi:

Hidrosefalinin kontrol altina alinabilmesi igin baz: ilaglar da kullamlmustir.
Bunlar arasinda osmotik diliretikleri ve BOS lretimini karoid pleksustaki dretim
asamasinda durduran ilaglar olarak sayabiliriz. Osmotik ditiretiklerin intravenéz
kullamim zorluklan kronik kullammda zorluk yaratmaktadir. Oral bir hipertonik
osmotik ajan olan isosorbid 2-3 mg/kg dozlannda verildifinde insanlarda ve deney
hayvanlarinda intrakraniyal basing azalmasma yol agmaktadir. Ancak intrakranial
basing azalmasi ile ventrikiiler voliimde azalma birlikte olmamaktadir, ¢iinkii bu madde
ventrikiller sividan ziyade ekstrasellitler alandaki siviy1 ¢ekerer intrakraniyal basing
azalmasi yaratmaktadir. Kisa siireli sant operasyonu bekleyen veya simrda fonksiyon
gosteren ve revizyonu planlanan santhi hastalarda kullanilabilmekte ve kisa siireli
rabatlama saflayarak etkili olabilmektedir. Ancak bu ilacin hipernatremik
dehidratasyon, azotemi ve asidoz gibi yan etkileri olabilmektedir. Hidrosefali
tedavisinde rutin kullanimi yoktur (26,32,44).

Asetozolamid, koroid pleksusta enerji gerektiren bir islem sonucu olusturulan
BOS’un yapimim karbonik andihdraz enzimi bloke ederek %350 oraminda
azaltabilmektedir. Yenidogan hidrosefalisinin tedavisi ve kontrol altina alinmasi i¢in bu
maddenin kullamimasimn mimkiin oldugu bw yazariarca Onerilmigse de derin

dehidratasyona yol agabilecegi igin ciddi tehlikeleri de beraberinde getirmektedir (36).
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2.6.3, Hidrosefalide Sant Prosediirleri:

Hidrosefali tedavisinde cerrahi girigim ilk olarak Dandy tarafindan 1918°de
koroid pleksusun gikartilmasi ile yapilmighr. Ancak valfli santlanin kullamimaya
baslanmasindan sonra, sant cerrahisi modern ¢afina girmigtir. Valflerin santlarda
kullamImaya baglanmasindan énce, kanin sant igerisine girmesi yada ani ventrikiller
bosalim ciddi problemler yaratmigtir. Aynca tkanma yerini by-pass ile gegen bazi sant
tipleri de kullamlmg fakat simirh yarar sagladifn gérilmistiir. bunlar arasinda en iyi
bilinenler ventrikiilo-sisternostomi’nin polietilen tiip ile yapildifi Torkildsen tipi sant ve
lamina terminalis agilarak yapilan 3. Ventriklostomidir (10,34,63,78). ( Sekil 4°de sant
prosediirleri gérillmektedir).

Sant tipleri:

A. Internal

a. ventrikiilosisternal (Tarkildsen)
b. 3. Ventrikillostomi
B. Eksternal
a. in-vivo
-Ventrikitlo-peritoneal
-Ventrikiilo-atriyal
-Lumbo peritoneal
b. In-vitro
-Eksternal ventrikiiler drenaj

Kullamilan sans sistem tipleri, yukanda da gorildagii gibi, ventrikillden peritona

(Ventrikiilo- peritoneal), ventrikiilden atriuma (Ventrikilo- atrial) ve lumber

subaraknoid araliktan peritona (lumbo- peritoneal) sistemlerdir. Santlann; ventrikuler
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veya subaraknoid kateter, valf sistemi, distal kateter ve ek pargalarindan olusan
kisimlan vardir (10,82).

Sant sisteminin birinci bolimil proksimal "ventrikiiler" kateterlerdir. Oluklu,
delikli, ¢ok delikli, firca uglu tipleri vardir. Cesitli tiplerde sekillendirilmis olan bu
parga tikamkhifin  proksimaline yani lateral ventrikille yerlestirilmektedir.
Norogirlirjenlerin hemen hepsinin katildify yerlesim yeri foramen Monro’nun &niinde,
frontal boynuz igerisinde, proksimal kateterin deliklerinin koroid pleksus tarafindan
kapatilamiyacagi uzaklikta olan bir yerdir. Bu yerlesim yerine frontal ya da
parietooksipitalden ulagilabilmektedir (25).

Sant sisteminin ikinci pargast santin pompa kismidir. Cesitli valv ve rezervuar
sitemleri ile birgok sekilde dretilen pompalarin hepsi belirli bir basingta agilan ve
intrakraniyal basinci sabit tutmak i{zere planlanmig sibaplardir. Yarnkl, toplu,
diyaframli, ta¢ sekilli tipleri vardir. Valvler kapanma basinglarina gére digiik (20-40
mm H,0), orta (40-70 mm H,;0) ve yitksek (80-100 mm H,0O) basinghi olarak
adlandinlirlar. Aynica akim ayarlamali sant sistemleri de vardir. Biitin santlar, iki ucu

arasindaki basing farkina gére ¢alistifindan hepsi sifot etkisine agiktir (24).

Sant sistemini tamamlayan G¢incll parga santin distal kateterleridir. Cesitli
viicut bosluklarina yerlestirilebilir. Periton gesitli ilaglan ve sivilari absorbe edebilme
yetenefi ile BOS’un yonlendirilebilecefi ideal bir viicut boslugudur. Periton
boslugunun alici olarak kullanilmas: ilk olarak lumber subaraknoid aralik ile periton
arasinda giimils bir tel aracifhifn ile irtibat kuran ferguson tarafindan 1898 yilinda
olmustur. Daha sonra yapilan ventrikiilo peritoneal santlar BOS’in hizli bir gekilde

bosalmasina ve subdural hematom ve oliimlere neden olmugtur. Baslangigta paralitik
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olmayan bu yontem, 1968°de silastik tiiplerin kullamima girmesiyle, ventrikilo
peritoneal santlar, ventrikilo atriyal santlara iki 6nemli dstinlok kazandirmugtir,
Birincisi peritoneal santlarnin ¢ocugun biiyiimesiyle daha iyl uyum saglamasi, ikincisi
enfeksiyon. Biitiin santlar, yabanci madde olmalan nedeniyle enfeksiyona ag:1kt;r.
Ventrikiilo atriyal santlarda boyle bir durumda hayati tehlike yaratabilecek septisemiler
olusabilir. Septik endokardit, septik pulmoner emboliler, immiinkompleks
glomertilonefriti venéz santlarin tehlikeli komplikasyonlandir, Peritoneal santlarda ise
enfeksiyon halinde distal ucun tikanmasi sézkonusu olmakta ve revizyon yeterli
olmamaktadir (3,25,62,63).

Sant distal uglann yerlestirilmesinde bir ¢ok yer onerilmis ve kullamlmistir.
Zamammizda kullanilmayan ancak tarihi degeri oldugu igin yalmzca isimlerinden soz
edilecek olan yerler arasinda mide, fallop tipleri, safra kesesi, lreter, sigmoid kolon,
plevra sayilabilir (63).

Sant sistemlerinde ek pargalar olarak, agik-kapali valvler, timor filtreleri,

antisifon pargalan ve ek depolan gérmekteyiz.

2.7. Sant Komplikasyonlar:

Santlarla ilgili komplikasyonlan genel olarak tiim sant tiplerinde goriilen
komplikasyoniar ve oOzel tipleri ilgilendiren komplikasyonlar olarak iki bolimde
incelemek mimkiindir.

Ventrikiiler santlarda sik gorilen birinci ortak komplikasyonu sant
malfonksiyonudur (santin galigmasindaki aksakiik). Sant maifonksiyonu santi olugturan
pargalann birbirlerinden aynimasina yada ttkanmas: nedeni ile olmaktadir. Genellikle

proksimal kateterde komplikasyonlar daha siktir. Ventrikiller kateterin pompadan



aynimas: geklinde komplikasyon bildirilmistir. Diger bir ventrikiiler ve komplikasyonu
ise ucun karoid pleksus yada glial doku artiklari ile deliklerin ttkanmasidir, Bunedente
santin ventrikiler ucu frontal boynuz igine foramen monronun 6niine yerlestirilmelidir.
Proksimal ugtaki Ggiinchi tip komplikasyon ventrikiiler kateterin beyin dokusu igerisine
gomilmesidir. Bu genellikle sant, proksimal ucunun takilmasi sirasindaki yerlegtirme
hatalarindan kaynaklanmaktadir. Genis ventrikiiler igine konulan proksimal uglar, daha
sonra  ventrikiillerin  kiigilmesi ile beyin dokusu iginde kalabilmektedir
(10,25,64,72,73).

Pompa yada distal slit valvdeki anza nedeni ile santin ¢alismasindaki aksaklk
¢ok az bildirilmigtir, Distal slit valvdeki yetersizlik, distal katater igiresine kan girmesi
ve pihtilagsmasi santin ¢aligmamasina neden olabilmektedir. BOS protein degerlerinin
sant ¢aligmasinda aksaklik yaratabilecegi seklinde gorisler varsa da 1000 mg/di
degerinde protein i¢eriklerinin dahi santin galigmasina etki etmedigini bildiren yazarlar
da vardir (72,73).

Enfeksiyon santlarda gorilen ikinci ortak komplikasyondur. Akut ve kronik
formda gorilebilir. Bu nedenle sepsis yada sant malzemesi izerindeki cildi grode
ederek digsanya ¢ikmasi gibi tablolar gérillebilir. Kronik enfeksiyonlarda az virulan
organizmalar sorumlu tutulmakta en sik gorilen mikroorganizma stafilokokus
epidermidisdir. Ventrikiilo-vaskiller santlarda, peritoneal olanlara nazaran daha ciddi
-problemler ortaya ¢ikmaktadir, Bu komplikasyonlar arasinda, septisemi, bobreklerde
hasar, endokardit ve septik emboli sayilabilir. Daha az giddetli enfekéiyonlann spesifik
. komplikasyonu sant nefritidir. Bunda enfeksiyona neden olan organizma agia ¢ikan
antijenin de iginde oldufu immiin kompleksin bobreklerde glomeriillerde birikmesi

sonucu, proteinuri ve hematuri olusturmasi ile karakterizedir (71,86,91,).
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Sant enfeksiyonlarinin %751 sant ¢ikanimadan BOS’a yiiksek konsantrasyonda
gecen antibiyotiklerin yitksek dozlarda kullamilmas: ile iyilestirebilmektedir. Anecak
subaraknoid aralikta l6kositler antikorlar gibi immiin cevabin olmadif hatirlanarak
kullamilacak antibiyotiin bakterisid konsantrasyonlan ozellikle segilmelidir. Sepsis
digindaki vaskiller sant enfeksiyonlarmin peritoneal santlara nazaran daha kolay
diizeldigi bildirilmektedir (4)

Peritonun enfeksiyona olan direnci ve enfeksiyon odafi gevresinde duvar
olusturma 6zelligi nedeni ile santin periton ucu kapali bir kist iginde kalmakta ve santin
calismasi aksamaktadir. Bu nedenle peritoneal santlarda enfeksiyon halinde santin alt
ucunun degistirilmesi gerekli olmaktadir (15,73)

Enfeksiyona engel olmak igin operasyondan énce cilt hazirhiginin iyi yapilmasi,
sant malzemesinin mutlaka serum iginde korunmas: ve proflaktik antibiyotik verilmesi
Onerilmektedir (4,64,72,73,84).

Santlarda gorilen ortak komplikasyonlar arasinda ventrikilllerdeki BOS’un
planlandifinda daha fazla drene olmasi sonucu gorilen fazla drenaj sendromu "over
drenaj sendromu" ile ilgili i¢ ayn komplikasyon bildirilmigtir. Bunlardan birincisi sant
caligmamas: gibi bulgularla, bagagnisi, kusma, letarji ve zaman zaman ekstraokiiler
belirtilerle ortaya ¢ikan slit ventrikiil sendromudur, $ant agilig basincinin yikseltilmesi,
bu amagla disardan ayarlanabilen santlar kullamlmasi antisifon cihaz takilmasi
6nerilmektedir. Bitemporal kraniektomi ile intrakraniyal basincin azaltilarak
ventrikiillerin tekrar dilate olmasinin safjlanmasi da onerilen ancak sik kullaniimayan
bir ydntemdir. Fazla drenaj sonucu gérillen ikinci komplikasyon subdural hematomdur.
Santin kranium igindesi BOS’u drene etmesi nedeni ile olaganiistii boyutlara higbir

belirti olmadan ulagilabilir. Cerrahi olarak bogaltilmas: ve gerekirse santin bir siire
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kapatilarak ventrikillerin geniglemesi ile subdural arahifin kapanmasi saglanmahidir.
Santin agilig basincinin yikseltilmesi de bir bagka onerisi olabilir. Fazla drenaj sonras: -
gorilen tiginc komplikasyon BOS drenaji nedeni ile bilyimeyen kraniumda goriilen
kraniosinostozistir. Kafa i¢i basincini artirmadifi siirece tedavi gerektirmez (72,89,15)

Konviilzyon skalp altinda BOS toplamas:, pnémosefali yara yeri enfeksiyonu
gozlenebilen diger ortak komplikasyonlardir (72)

Yalmz ventrikiiloatriyal santlarda gézlenen kompilkasyonlar, kardiak ve
pulmoner olmak (zere ayrilir.

a) Saf atriumdan vena kavaya uzanan mural trombiis

b) Bakteriyel endokardit

¢) Kardiyak aritmiler

d) Sag atriumun sant kateteri ile delinmesi sonucu kardiak tamponad

e) Distal kateterin pompadan ayrilarak kalb igine gelmesi ve sag ventrikiil yolu

ile pulmoner emboliye neden olmast

Pulmoner komplikasyonlar, bunlar arasinda en 6nemlisi saj kalb kaynakh
embolilerin pulmoner emboli yaratmalandir. Ayrica pulmoner hipertansiyon ve sag kalb
yetmezligide gézlenmektedir (72,42)

Yalmz peritoneal santlarda gorilen komplikasyonlar ise intraabdominal
problemlerdir (715,72). Bunlar arasinda;

a) Inguinal herni veya hidrosel

b) asit ve kist olugumu

c) Intestinal volvulus ve tikanma

d) Bir organ veya karin duvarinin delinerek sant ucunun istenmeyen bir yere

girmesi
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Sonug olarak peritoneal ve vaskiiler santlar iyi ve kotli yanlari ile birlikte
degerlendirildiginde, peritoneal santlarin vaskiiler santlardan daha iistiin oldugu goriiliir.
Daha az ciddi enfeksiyon olusturmas: vaskiiler komplikasyonlarin olmamasi, geligim
nedeniyle daha az revizyon gerektirmesi nedeni ile son yillarda ventrikiiloperitoneal

santlar daha sik olarak kullanilmaya baslanmuigtir (40,42).

Tablo 1. Protein Fraksiyonlarinin Konsantrasyonlar

| Protein BOS’da Plazmada Plazma/BOS
(mg/L) (mg/L) orani
Prealbumin 17.3 238 14
Albumin 155.0 36600 236
Transferrin 144 2040 142
Seruloplasmin 1.0 366 366
IgG 12.3 98702 802
IgA 1.3 1750 1346
Alfa-2 makroglobulin 2.0 2220 1111
Fibrinojen 0.6 2964 4940
IgM 0.6 700 1167
Beta lipoprotein 0.6 3728 6213
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Tablo II. Hidrosefalinin Siniflandiriimas:

Nonkominike Hidrosefali

Kominike Hidrosefali

I. Konjenital lezyonlar

A.Akuadakt stenozu
1. Gliosis
2. Septalar
3. Gergek darlik
4. Catallanma

B. Foramen luschka ve magendide
atrezisi (Dandy Walker Kisti)

C. Yer kaplayici lezyonlar

p—

. Benign intrakraniyal kistler

o

. Vaskiiler malformasyonlar

w

. Tomorler
11.Akkiz lezyonlar
A. Akuadak stenozu (gliozis)
B. Ventrikiiler enflamasyon ve skar
geligimi
C. Kitleler
1) Tumoérlerx
2) Tuméoral olmayan yer kaplayan

lezyonlar

1. Konjenital lezyonlar
A. Amold Chiari malformasyonu
B. Ensefalosel
C. Leptomeningeal enflamasyon
D. Lissensefali
E. Konjenital araknoid graniilasyonlarin
yoklugu
II. Akkiz leiyonlar
A. Leptomeningeal enflamasyonlar
1. Enfeksiyonlar
2. Hemorajiler
B. Yer kaplayic1 lezyonlar
1. Tumorler
2. Tuméral olmayan yer kaplayici
lezyonlar
C. Platybasia
I1I. BOS agint yapimi
(Karoid pleksus papillomu)

IV. Normal basingl: hidrosefali




o
." 3

T,

X3

St

e
Ly

coeer

Foom

SR

Superior sagittal sinls

Serebral akuadakt

ventrikul

vy ST INYEIR)
Ry

o LTRY

;| Spinal kord

X3

DAY
.l

Aoty
fr
S0

Sekil 1. Sematik olarak koronal projeksiyonda BOS sirkilasyonu (okyoniinde)
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Subaraknoid Bas cevresinde artig
mesafede daralma _ .-~ =< (kafatast esnek ise)
- Sso

Ld

Giruslarda
dizlesme

-~ . -
b TS, p———"

Interventrikiiler
foramenlerde
obstriiksiyon

Serebral akundakta
obstriksiyon

Foramenlerin ¢ikisinda
obstriksiyon

Sekil 2. Sematik olarak nonkominike hidrosefaliye neden olan obstrilksiyon yerleri.
Oklar transepandimal akimi gostermekte
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Sekil 3. Sematik olarak kominike hidrosefaliye neden olan obstriksiyon yerleri.
Oklar transepandimal akimi gostermektedir.
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Sekil 4. Hidrosefali tedavisinde kullanilan sant prosediirleri
sematik olarak gosterilmigtir.

1.Ventrikliloatriyal gant, 2.Ventrikilo sisternal sant,
3.Anterior ventrikiilostomi, 4.Spinopertoneal
5.Ventrikllotorakal, 6.Ventrikiiloperitoneal ve tarihi
onemi bulunan ginlimiizde kullanitmayan diger sant
cesitlert.
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3. MATERYAL ve METOD

Bu ¢aliymada, Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Norosirlji Bilim Dali’na
ocak 1995 ve mayis 1997 tarihleri arasinda yatirilip. $ant malfonksiyonu nedeniyle
sant1 ¢ikanlan 20 hastanin sant {ist uglan, 11tk mikroskobik, elektron mikroskobik ve
immiinohistokimyasal olarak incelendi. Aynca biitiin santlardan mikrobiyolojik tekikler
igin kaltir alindi
Isik Mikroskobik Yontemler

olgulara ait drnekler % 10 formalin solusyonunda tesbit edildi, rutin takib iglemi
uygulandi. Silkon kateterler ve limenindeki birikintilerden kesitler hazirlandi. Kesitlere
hemotoksilen -eozin (H-E), milsin, periodic asid shiff (PAS) boyalan yamsira, step-
Avidin-Biotin kompleks immiinoperoksidaz yéntemi ile
Rabbit anti- human Ig A (Immunon. Kat . No 490920 )

Rabbit anti- human Ig G (Immunon . Kat . No 490930)
Rabbit anti- human Ig M( Immunon. Kat . No 490940)
Rabbit anti- human Lysozyme ( DAKO- Kat . A 0099) uygulandh.

Mikroskobik incelemeye hazir hale getirilen kesitler 11k mikroskobunda
degerlendirildi. Reichertz marka mikroskopta 21 DM/100 ASA filmle fotograflan
cekildi.

Elektron Mikroskopik Yintemler

Elektron mikroskobik inceleme igin alinan sant tipid (silkon tiip ) , hemen
Millonig fosfat tamponu (58 ) ile hazirlanmig % 5°lik glutaraldehit soluyonunda bir
saat kadar tespit edildi. Daha sonra silkon tlp steril bir bistiril ile longitiidinal olarak

kesildi ve igerisinde bulunan materyal nazik bir gekilde alinarak yine +4 C’de aym
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tespit soliisyonunda 2-3 saat kadar tespit edildi. Daha sonra doku pargalan tampon
solusyonu ile ¢alkalandiktan sonra, bir gece bu soliisyonda yikand:. Ertesi giin dokular, -
Millonig fosfat mmnu ile hazirlanmig % 1°lik OsO, (osmium tetroksit ) soliisyonu ile
2-3 saat ikinci kez tespit edildikten sonra, derecesi giderek artan etil alkol serilerinden
gegirilerek dehidrate edildi ve araldite igerisine gémiildii. Elde edilen doku bloklarindan
ultramikrotomla alinan 500 angstrom kalinhifinda ince kesitler, uranil asetat ve lead
(kurgun) sitrat ile boyandi ve Zeiss.E.M.900 transmisyon elektron mikroskonuyla
incelendi ve resimleri g¢ekildi. Ince kesit 6ncesi alinan yaklaslk bir mikron
kalinkigindaki yari-ince (semi-thin) kesitler, %1°lik toluidine mavisi ile boyand: ve 151k
mikroskobuyla incelenerek, elektron mikroskobik inceleme i¢in uygun alanlann tesbiti

yapildi.
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4, BULGULAR

Operasyona alinan yirmi sant malfonksiyonlu hastanin beginde sant enfeksiyon
mevcut idi. Sant ventﬁkﬁler uctan alinan kiltiirlerde 16 olguda iireme olmazken dort
olguda pozitif sonug alindi. Hastalarin yag dagilimi, sant takili kahg stiresii, ve kiltir
sonuglar tablo tigde gorilmektedir
4.1. Istk Mikroskobik Bulgular

Sant Gst uc limenindeki birikintilerden hazirlanan kesitlerin incelenmesinde,
proteindz materyal, fibrin, eritrosit serpintileri, revaskiilanizasyon, lenfosit ve dev
hiicreler goralda.(Sekil 5,6,7,8,9,10).

Olgulanimiza ait proteindz birikinti ve hiicre yogunlufuna goére asafidaki gibi

bir derecelendirme yapildi.
1. Proteindz depritler, seyrek hiicre
2. Proteinéz depritler, hiicre serpintileri
3. Proteindz depritler, hiicre kiimeleri
4, Proteintz depritler, yogun hiicre kiimeleri
5. Proteinéz depritler, seyrek dev hiicreler, bol lenfosit makrofaj
6. Proteindz depritler, dev hiicre guruplan, yogun lenfosit ,makrofaj

Olgulara ait hiicre -depozit skorlamas: tablo (3) ‘de verilmigtir.

4.2. immiinohistokimyasal Bulgular

Tam olgularda imminohistokimyasal yéntemlerle uygulanan IgA damar
duvarlarinda ve protein6z birikintilerde giddetli pozitif boyanma gosterdi. IgG ile
boyanma daha az gidettle pozitif saptandi. IgM ile zayif boyanma saptand, Lizozim ile

makrofaj sitoplazmalarinda pozitif boyanma mevcut idi. Aynca olgularin gofunda
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silikon tiibiin i¢ ve diy ylizeylerinde band tarzinda IgA birikimi goriilldi. Olgulara ait

immimohistokimyasal bulgular tablo (4 ) verilmistir.

4.3. Elektron Mikroskobhik Bulgular:

Elektron mikroskobik inceleme igin alinan silikon tiipiin insizyonundan sonra
bazi 6rneklerde tiipiin i¢i hemem tamamen siingerimsi bir doku ile doluydu. Silikon
tiiplerden bazilarinda ise, tiiplerin igi kismi veya tamamen gri-kahverengi, bir materyale
sahipti. |

Silikon tiiplerin igerisinde bulunan materyallerden hazirlanan elektron
mikroskobik kesitlerde, daha 6nce makroskobik incelemede siingerimsi gériinitme sahip
orneklerin incelenmesinde: Siingerimsi materyalin, aralarinda genis gbzeneklere sahip
fibroz dokudan olustugu dikkati gekti.(Sekil 11). Fibréz doku igerisinde primer olarak
fibroblastlar ve kollajen lifler yer alirken, bazi alanlarda fibr6z doku
igerisinde,graniilositler ve sitoplazmasinda pek ¢ok fagozom igeren nétrofilere de
siklikla rastlandi.(Sekil 12). Silikon tiip igerisindeki materyalin bazi alanlarda ise
yanlizca fibroblast ve kollajen liflerden olugtufu izleniyordu. Materyal igerisindeki
gozenekler, kesitlerde farkli bityiklikk ve sekillerde, genellikle bog olarak izlenirken,
bazi gbzeneklerde membranéz yapilarin gozeneklerin igini doldurdugu dikkati
¢ekmekteydi. Genis gozeneklerin  duvarlarinda yer alan fibroblastlarda,
heterokromatinden zengin ince uzun bir ¢ekirdek ile normal yapida sitoplazmik
organeler bulunmaktayd: (Sekil 11,13). Hicreler komsu alanlarda, demetler veya
kiuimeler halinde bulunan kollajen lifler izlenmekteydi (Sekil 11). Siingerimsi dokuda,
bazi alanlarda fibroblast ve kollajen liflere komsu ¢ok miktarda proteinoz-fibrin

materyalin varlify da dikkat ¢ekmekteydi (§ekil 13). Protein6z-fibrin materyalin
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bulundufu alanlarda fagostik hiicrelerin yogun olarak bulunmas: iltihabi bir
Teaksiyonun varhigmr distindiirmekteydi.

Makroskobik incelemede gri-kahverengi renkte izlenen materyalin elektron
mikroskobik incelenmesinde bu materyalin granilositlerden zengin, mononiiklear
hiicreler,fibrin ve proteinéz materyaller ile eritrositlerden olusan iltihabi bir dokudan
olustugu dikkati ¢ekti (Sekil 14). Bu granillomatéz doku igerisinde yer ,yer iri dev
hiucrelere de rastlandi. Granilomatéz dokunun daha yakindan incelenmesinde,
notrofilleri ve makrofajlar1 igeren gok sayida fagositik hiicreye sahip oldugu dikkati
¢ekti. Fagosit hiicrelerin bazilan degraniile olmugtu. Fagositik hiicre sitoplazmalarinda,
fagosite edilmiy tek tek veya kiimeler halinde gok sayida bakterilerin varhig dikkati
cekti (Sekil 15,16). Bakterilere genellikle fagositik hiicreler iginde rastlamirken, bazi
alanlarda serbest halde intakt bakterilerin \;arhgl da izlendi. Bakterilerden zengin
ortamda, fagositik hicrelerin yaminda, seyrek eritrosit ve kan plateletlert, proteinéz
materyaller ve fibrin birikimlerine siklikla rastlandi (Sekil 14,15 ). Fagosit hiicre
sitoplazmalarinda bulunan bakteriler, kismi veya tamamen sindirilmis olarak
izlenmekteydi. Ayrica ortamda nekrotik hiicreler ile fagositik hiicrelerin
membranlarinin pargalanmas: sonucu serbest kalan sitoplazmik diriinlerin varlifina da

rastlandi (Sekil 14 ).
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Tablo ITL. Hastalarin yasi, hidrosefali nedeni, sant takal kahs siiresi, sant ¢ikarihg

nedeni, hiicre depozit skorlamasi ve kiiltiir sonu¢lar: gbriilimekte

Vaka | Yay | Hidrosefali Nedeni Sant | Sant Cikanlig Nedeni | Isik Mik. Kiiltirrde
No [(yi) takils Hilcre Ureme
kalig depozit
siiresi skorlamasi
. (ay)

1 2 Tiiberkiiloz menenjite | 13 Sant malfonksiyonu 4 yok
sekonder

2 1 Intrakranial abse 3 Sant malfonksiyonu |5 yok
operasyonuna
sekonder

3 5/12 | Konjenital 4 Sant malfonksiyonu 5 yok
(meningosel ile

. birlikte)

4 2/12 | Piriilan menenjite 15 Sant malfonksiyonu 6 Staf
sekonder (Sant enfeksiyonu) epidermidis

5 2 konjenital 14 Sant malfonksiyonu 3 yok

6 10  |intrakraniyal kitle 18 Sant malfonksiyonu 5 E.coli
operasyonuna (sant enfeksiyonu)
sekonder

7 8 intrakraniyal kitleye |5 Sant malfonksiyonu 2 yok
sekonder

8 15 |Kafa travmasina 8 Sant malfonksiyonu 1 yok
sekonder

9 12 | Kafa travmasina 1 Sant malfonksiyonu 3 yok
sekonder

10 |15 |Konjenital 12 Sant malfonksiyonu 5 Staf aureus
(Akuadakt stenozu) (sant enfeksiyonu)

11 2 Konjenital 1  Sant malfonksiyonu 4 yok

12 (54 | Tbc menenjite 48 Sant malfonksiyonu 6 yok
sekonder

13 |3 Intra vent. Hemorajiye |35 Sant malfonksiyonu 4 yok

" | sekonder.

14 |47 |Piiriilan menenjite 22 Sant malfonksiyonu 6 yok
sekonder

15 3 Pirillan menenjite 17 Sant malfonksiyonu 4 yok
sekonder

16 |48 | Subaraknoid 46 Sant malfonksiyonu 3 yok

- | hemorajiye sekonder

17 |9/12 |Konjenital 8 Sant malfonksiyonu 6 E.coli
(meningoselle birlikte) (sant enfeksiyonu)

18 |4 Konjenital 11 Sant malfonksiyonu 5 yok
(Akuadakt stenozu) (sant enfeksiyonu)

19 |13 |Kafa travmasmna 38 Sant malfonksiyonu 3 yok
sekonder

20 |64 |Normal basingh 41 Sant malfonksiyonu 2 yok
hidrosefali

3




Tablo IV. immilnohistokimyasal bulgular

~ VakaNo. | IgG | IgM | IgA | Lizozim |
1 + - + +
2 + - + +
3 + - + +
4 + - + +
5 - - + +
6 - + + +
7 - - . +
8 - - + +
9 + + + +
10 + = + +
11 + - + +
12 + + + +
13 - - + +
14 + + o+ +
15 + - + +
16 - - + +
17 + - + +
18 + + + +
19 - + + +
20 - - + +
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Sekil 5: Sant liimeninde biriken
materyal  kesitinin  histopatokojik
goriniimii. H.E.X.250.

8

Sekil 6 : Sant limeninde biriken
materyal; PAS pozitif proteindz
birikintiler (oklar) ve damar yapilar.
PAS. X:400

Sekil 7 : Silikon tip ve liimende
biriken materyal kesitin, Proteindz
materyal ve damar duvarlaninda IgA
ile siddetli pozitif boyanma. ABC
.X.100
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Sekil 8 : Aym olguda ; IgG ile
proteindz materyal ve dmnarlannda&
pozitif boyanma ..ABC .X.400.

Sekil 9 : Aym olguda ; IgM il
negatif boyanma. ABC . X. 4000.

Sekil 10 : Aym olguda; Lizozim ile
pozitif boyanma gdsteren makrofaj’
serpintileri. (Oklar). ABC. X.400. i
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Sekil 11: Siingerimsi gorimiimdeki dokunun, aralaninda genis bogluklar (*) bulunan
fibroblast (Fb) ve kollajen liflerden (Kol) olustugu izlenmektedir. Cekirdek
(©). X. 6000.
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Sekil 12: Sant igerisinden alinan singerimsi dokunun fibroblastlarin (Fb) yaninda gok
sayida fagositik hiicrelere sahip oldufu goriilmektedir.(oklar). Membran6z
olusumlar (M). X.8800.
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Sekil 13: Siingerimsi dokuda fibroblastlar (Fb), notrofiller (NL), fibrin (oklar) ve
protein6z materyaller (*) izlenmektedir. X.8800.
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Sekil 14: Sant igerisinden elde edilen gri-kahverengi dokunun granilositler (oklar) ve
eritrositler (E) igerdigi izlenmektedir. X.8800.
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Sekil 15: $ant igerisinden elde edilen graniillomat6éz dokuda gok sayida bakteriyi (oklar)
fagosite etmis bir nétrofil lokosit izlenmektedir(NL). Ayrica ortamda fibrin
(F) ve hiicre artiklar (*) gorilmektedir. Nétrofil gekirdegi (). X. 14000.
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Sekil 16 : Yiksek biyitmede notrofil ~sitoplazmasinda fagosite  edilmis
bakterizlenmektedir (oklar). Notrofil graniiller (ok baglar). X.40000.
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5. TARTISMA

Yumusak silkondan yapilan sant’ta olusan birikintiler olbstritksyonda énemli
rol oynayan etkenlerden biridir.Santin yapildi1 materyal,hastanin BOS yapist, kullanim
stiresi birikinti igin énemlidir. Ozelikle denatiire protein, lipit ve mineral depositler,
mekanik veya immiinolojik nedenlerle sant yiizeyinde bozulmaya yolagmakta.
Bakterilerin bu bélgeye yapigmasini kolaylagtirmaktadir..Bu nedenle santin ventrikiler
ucundaki birikintileri 151k, elekton mikroskobu ve immunohistokimyasal boyama
teknigi ile arastirilarak degerlendirildi (627,28,64,72,74,).

Santin ¢aligmasim engelleyen gikanlmasimn gerekli oldugu en 6nemli
komplikasyon enfeksiyondur. Enfeksiyon bazi serilerde % 20 oramma kadar
yitkselebilir. Enfeksiyon kaynagi septisemi, peritonit, menenjit veya yara
enfeksiyonudur (4,64,72).

Schepens operasyon alamin ile enfeksiyonun iligkisinin olmadigim idda
edmigsede Bayston ¢ogu bakteriyel enfeksiyonun hastadan bulastifini gostermis,
Tanner enfeksiyonun cerrahi alandan veya ameliyat ekibinden santa bulastifini bu
bulagmanin ancak % 10’nunun hastanin kendinden olabilecegini gostermistir. Bazi
arastinicilar ameliyat esnasinda kontaminayonun onemli bir yer tuttugunu idda
etmiglerdir (6,69,81)

Bizim 20 olgudan beginin hidrosefali nedeni enfeksiyondu:Bunlardan bir
tanesinde sant enfekte oldugundan gikarildi. iki akuadakt stenozu, bir subaraknoid
kanama , bir tiimor rezeksiyonudan sonra gelisen hidrosefali santi enfekte olarak
fonksiyon gorityordu. Bu nedenle cerrahi alandan veya ameliyat anindaki
kontaminasyondan enfeksiyonun santa bulastif: kanaatinde degiliz. Her seye ragmen

enfeksiyon sant operasyonun sayisi, insizyon yerinin temizlifi, meningosel veya
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meningomiyolosel ile beraber hidrosefalinin bulunmasi, hastanin yast , deri alt1
dokusunun oldukca inceldigi kasektik hastalarda yakindan ilgili oldugunu
sOyleyebiliriz.Reiner ii¢ ayin altindaki bebeklerde enfeksiyonun sik oldugunu alti aydan
sonra bunun azaldigim séylemistir. Enfeksiyonda hasta deri yapisinin onemli oldugu
varsayimma katilmamiz mimkiin degildir. Ginkii enfeksiyon nedeniyle santi gikanilan
bebeklerin sant trasesi boyunca derilerinde renk degisikligi meveut idi. Gram negatif
bakteriler karst tesekill eden antikor plasentadan ge¢mediginden ilk alti ayhk
bebeklerde bu birikintier iizerine gram negatif bakterier yapigir (64).

Sant yiizeyinin birikintilerle kaplanmasi hem bakteriler igin iyi bir odak hemde
malfonsiyon igin 6nemli bir problem teskil etmektedir. Yapisi ne olursa olsun BOS’la
tamas eden materyalde basta protein olmak iizere bir takim maddelerin toplandif
gosterilmistir.  Protein ve bakterilerden bagka fibrin, eritrosit  serpintileri,
vaskiilarizasyon, lenfosit ,lizozim, makrofaj , eozinofil likosit, dev hiicreler ,trombosit,
immiin globulin, lipit, inorganik filim, musin, mineraller ve ¢evreden inokile olan
dokularda sant yiizeyi ve limeninde birkmektedirler . Sant  depositleri bakeri
addezyonu igin irregiille ortam olusturarak yapismalarim kolaylastirilar ve onlar igin
resetor fonksiyonu gorirler. Depositlerden mineraller, oligosakkaritler, proteinler
mikroorganizmalarin iiremesi igin gerekli enerji kaynagini saglarlar (6,64,72,28,27,74,).

Asward Kontakt lens depozitleri iizerinde yaptifi ¢alismada Psodomomas
Auregenous’un lokal depositler iizerinde kiimelendiklerini gostermigtir. Bu konuda
yapilan bagka ¢ahgsmalatda, mikroorganizmalrin lens yiizeyindeki depzitlere
yapistiklan. Lensle direkt temasta olmadiklar gosterilmistir (5,76,22,23,29,31,8) Ayni
durum sant iginde gegerli olabiler. Biz sant materyalinde elde ettigimiz kiltiirde bir

olguda safilokokus aureus ,iki olguda E,Colli ,bir olguda stafilokokus epidermidis,
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uremistir. Diger onalti olguda tireme olmamugtir. Ancak elektron mikroskobda bakteri
ve artiklan goritlmiistir bu azda olsa sant’ta bakterilerin kolonizasyon yaptiklarinin
delili olabilir. Olgulanmizin 151k mikroskobik incelenmesinde limende proteinéz ,fibrin
seritrosit sperintileri, vaskiilarizasyon, lenfosit, makrofaj , daha seyrek olarakta
eozinofil 16kosit ve dev hiicreler goriildii. Bu birikintilerin bir kismi1 BOS bilegiminde
bulunmamaktadir. Ozelikle 16kosit enfeksiyon varhifini,eozinofil makrofaj ve dev
hiicreler silkona karg1 hipersensitive reaksiyonunu gostermektedir (28,72,91).
Cikardigimiz  bitin  kateterlerin cilt altt boliimleri silkona reaksiyon olarak
diisiindiigiimiiz bir kapsiille ¢evrilmigti. Aym kapsiil gogis igin kullamlan silikon
protezlerde de gorilldigi bildirilmigtir. Bu kapsiil fibroblast ve kollagen den ibarettir ve
enflamatuar yapidadir (65,85).

Sheth intra vaskiller kateterlere staf aureus, koagilaz negatif stafilokok ve
E.Colli'nin  yapigtigimi  kolloniler tegkil ettigini elektron mikroskobik olarak
gostermistir. Teflon kateterlerin enfeksiyon igin kétii 6rnek oldugunu soylemistir (74).

Gower sant yetmezliginin gogunun enfeksiyona bagh oldugunu iddia etmis ,
santin ventrikiiler ucunu elekton mikroskobto incelemis bizim bulgulanmiza benzer
sekilde makrofaj platelet lenfosit tespit etmistir. Platelet foot proceslerinin silikon
tipiin i¢ kapsiillerine yapigtifini proteaz enziminin ganti tahrip etigini ve subaraknoid
kanamaya bagh hidrosefalide makrofajin ¢ok fazla oldugunu gosterdi. Sant yapiminda
silikon plastik polimer kullamminin daha uygun olacagim soylemis aym materyalle
yapilan meme implantlarin ve eklem protezlerin ¢ok az reaksiyon yaptifini
gOstermistir. Sant materyalinin baryumla, silikon adjuvant: olan aliminyum hidroksitle,
potasyum, kalsiyum ve berilyum kaplanmas: halinde antibiyotiklerin etkileyebilecegini

ve marofaj migrasyonunun azalacafim iddia edimistir. Bagka bir ¢aligmasinda sant
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yiizeyine yapigan bakterilerin glikokaliks denen kompleks polisakarid salgiladilarini
bunun silikonu tahrip etigini. Silkonun radyoaktif kromion plastikle kombine edilerek
yapilan santlarin  basitarasin-A soluyonunu emerek bakteri addezyonu ve tahribatini
onlediginin gostermigtir (27,28).

Tripathi Sant gibi silikondan yapilmig kontakt lenslerde yaptifi incelemede
lensin gozyasi, kozmetik, mekanik stres ve gevre faktorlerinden etkilendigini
kalsiyumlu veya kalsiyumsuz mukoproteyin, lipit ve kalkiinoz birikintilerin oldukga
fazla oldupunu ve bunlann mikrobial birikintierin yapigmasini kolaylagtirdifini
gostermigtir. Lensi tahrip eden bu faktérlerden bazilan BOS yapisinda oldugundan
benzer tahribatlarin gozlenebilecegini dissiiniilmelidir (79,80)

Bizim ventrikiller uc sant 6rneklerinin elektron mikroskonbik incelenmesinden
once limenleri agildiginda bazilarinin siingerimsi gri bazilannin ise gri kahverengi bir
madde ile kismen veya tamamen dolu oldugu goriildii. Siingerimsi materyalin elektron
mikroskobisinde iginde fibroblast kollogen liflerin yer aldif fibroz dokudan ibaret
oldugu goriildii. Baz: alanlarda fibroz doku iginde graniilositler ve i¢inde fagosomlarin
bulundugu makrofajlar dikkati gektmekteydi. Bazi bolgelerde ise proteindz fibrin
materyal ve bunlara komusu alanlarda fagositik ficrelerin yogun olarak bulunmasi
iltihabi veya hipersensitivite reaksiyonun varhiim ortaya koymakta idi. (Sekil 11).
Makroskobik olarak singerimsi gri kahverengi materyalin elektromikroskobik
incelenmesinde graniilositten zengin mononiikleer hiicre, fibrin, proteinéz materyal ve
eritrositten zengin iltihabi materyalden ileri geldigi gorildi. Bu granilomatéz doku
icerisinde yer yer dev hiicrelere rastlandi, nétrofil ve makrojalardan ibaret fogositik

hiicreler oldukca fazla idi. Sitoplazmalarinda fagosite edilmis tek veya kiime halinde
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bakterilerin valig1 dikkati gekti. (Sekil 15,16 ). Bazi1 bolgelerde sebest halde bakterilerde
goriilmekte idi.

Allan Simith ve Fowler lens tizerinde yaptiklan galigmada yaklasik 30 dakikada
lensin 6n yiizeyinin % 50 ‘sinin depozitlerle kaplandigim 8 saat ‘de lens yiizeyinin
yaklagik % 90 ninin birikinti ve depozitlerle olustugunu gostermistir. Bilbaut bir saat ‘te
lens yiizeyinin gok kath bir filmle kaplandigim bu filmin tim goézyas: protinlerini
igerdigini ortaya koymustur. Asward ve arkadaglan lensin psodomonas Auregenusa yi
bagladigim ve mikroorganizmalarin daha gok fokal depozitlerin iizerinde ve gevresinde
kiimelegtiklerini elektron mikroskobik olark gosterdi (5,8,29).

Gower elektron mikroskobda inceledii 20 silkondan yapilmig kateterde
lenfosit makrofaj, platelet, 6zellikle subarknoid kanamaya bagh hidrosefalide bol
makrofaj tespit etti. Bizim bulgularimizda bu 6rneklerle biyiik benzerlik géstermektedir
muhtemelen birikintiler iizerinde ¢oken bakterilerin yok edilmesi i¢in immiinolojik
mekanizmalar harakete gegmekte makrofaj, dev hiicreler antikorlar bu bolgeye
gelmektedir. Ancak subaraknoid kanamaya bagh hidrosefali’li 6meklerimizde
trombositlere rastlanmadi.  Skhar olkude ventrikiiler katereri mikroskobta inceliyerek
tikayic1 maturyal igerisinde yabanci cisim ,dev hiicreler, kristal, siitiir artif1 ve deprit
materyali tespit etti. Bizde siitir artig1 ve kristal diginda butiin materyallleri gozledik
(28,73).

Sant pfosimal uc ‘lannin imminohistokimyasal olarak incelendiginde lizozim
ve  imminglobilin gibi protein varligim testpit ettik .Caliyjmamizda lizozim ve
makrofaj biitiin olgularda pozitif olarak tespit eddildi. Immunglobilnlerden Ig A bitiin
Smeklerde pozitifti bunu Ig G izledi Ig M ise sadece alt1 olguda pozitifti bu olgularin

hemen hepsi iki yagin iizerinde idi. Muhtemelen Reiner belittigi gibi erken bebeklik
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doneminde IgM ‘in plasentadan gegmemesine bagli olarak gogunlugu bebek olan diger
olgularda negatifti. Waytt enfete sant iizerinde yaptifi caligmalarda immiin formasyon
komplekine bapli nefrit olabilecegini gostermistir. Antijen antikor kompleksinden
aktive olan kompleman sisteminin ve depositlerin glomerilleri bozdugu, kanda
komleman siteminin yikseldigini tespit etti. Digitk virilansh bakterierden olugan
immiin kompleksin daha gok sant nefritine sebep olacagim iddia etmistir (64,91).

Bizim olgulanmizin higbirinde nefrit bulgulan tespit edmedik. Ancak kan
kompleman diizeylerini tayin edmedifimizden boyle bir olasihfi ekarte edemeyiz.
Yalniz biitiin immiin aktiviteyi bakterilere baglamanin uygun olmayacag: kanatindeyiz.
Cinkii elektron mikroskopta enfekte ve fagosite bakteri tespit edemedigimiz olgularda
bile antikorlar tesbit ettik.

Gower steril sant malfonksiyonu konusunda yaptigi incelemede silikon ve
plastik kateterlerin ge¢ hipersensitiviteyi provake ettipi kanaatine varmigtir. Sant
konduktan alti ay sonra avaskiller fibroz borunun silikon etrafinda gekilenmesi, bu
fibroz kilif igerisinde makrofajlarin oldukca yogun bulunmasi ve sant ilzerindeki
derinin buna reaksiyon gostererek renk degistirmesi geg hipersensivitenin varhgim
ortaya koymaktadir. Bizim olgularimizdada benzer bulgular elde edilmigtir. Bu nedenle
sant malfonsiyonunda enfeksiyondan baska ge¢ hipersensivite ile depozitlerin yakin
iliskisi oldugu kanaatindeyiz sant iizerinde biriken antijen antikor kompleksinin silikon
borunun tahribinde izerinde gatlaklann meydana gelmesinde o6nemli rol
oynayabilecegi dustniilmelidir. Bu catlaklann hem diger birikintlerin hemde
bakterilerin gokmesi igin iyi bir ortam hazirladigy boylece sant malfonksiyon igin bir

kasir dongii meydana geldigi kanatine vanlmigtir (28,72).
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6. SONUC

Sant malfonksiyonu nedeniyle santi gikarilan yirmi hastanin sant ventrikiler uc
kisminda biriken materyalerin, depozitllerin, 151tk elektron mikroskobik ve
immunohistokimyasal sonuglarina dayanarak; Sant malfonksiyonunda yalmzca gsant
enfeksiyonun sorumlu olmadifi; Silkona kars1 gelisen geg hipersensitiviteninde dnemli
rol oynadifi saptandi. Ayrica sant limenine toplanan depozitlerin bakteriler igin

addezyon zemini olugturdugu gozlendi.
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