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2.2. Kisaltmalar

BOS — Beyin omurilik stvisi

VSGS - Ventrikiilosubgaleal sant
GM - Germinal Matriks

GMK - Germinal Matriks Kanamast
KiB — Kafa i¢i basing

KIBA — Kafa ici basing artist
KIiBAS — Kafa i¢i basing artis1 sendromu
IVK — Intra ventrikiiler kanama
DDA - Diisiik dogum agirlikli

PHH - Post hemorajik Hidrosefali
PVL — Peri ventrikiiler 16komalazi
SSS — Santral sinir sistemi

SKA — Serebral kan akimi

RDS — Respiratuar Distres Sendromu
BC — Bas cevresi

GC — Gogiis gevresi

USG — Ultrasonografi

BT — Bilgisayarl1 Tomografi

MRG — Magnetik Rezonans Goriintiileme
LP — Lomber ponksiyon

EVD — Ekstra ventrikiiler drenaj
VPS — Ventrikiiloperitoneal sant

VA — Viicud agirhigi

DT — Dogum tarihi
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2.5. OZET

Giris — Amag:

Cocukluk ¢ag1 hidrosefalilerinin sebepleri arasinda %10-15, prematiire bebeklerde
ise % 40-50 oraninda goriilen GMK’sinin, dogum agirligr 1500 gramin altinda,
gestasyon yasi 32 haftadan kiiclik bebeklerde, serebral kan basinci ve kan akimi
degisikliklerinde GM damarlarinin riiptiire olmas1 sonucu olustugu bildirilmektedir.
GMK’dan dolay1 olusan iVK’da ise BOS dinamiginin bozulmastyla giderek artan
ventrikiiler dilatasyona neden olabilmektedirler. Hidrosefalisi olan bu olgularda,
basit ve hizli bir yontem olmasindan, BOS bosaltmak i¢in tekrarlayan aspirasyon
ihtiyacinin Oniine ge¢mesinden, elektrolit ve niitrisyonel kayiplar yapmadan kalici
dekompresyon sagladigindan ve de bu GMK’li yenidoganlarin fizyolojilerini
gelistirmeleri ve serebral gelisimlerini  korumalar1 amaclandigindan, VSGS

uygulamasinin tercih edildigi bildirilmektedir.

Materyal - Metod:

Bu calisma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim Dalinda
07.2002 — 27.09.06 tarihleri arasinda; diisiik dogum agirlikli (DDA) GM kaynakl
IVK’ya baghh PHH tanis1 konulmus ve VSGS uygulanmis prematiire 25 olguyu
kapsamaktadir. Bu olgularin VSGS cerrahisi yapilarak, daha sonra uygulanan VP$
tedavisi ile birlikte de klinik seyirleri takip edildi. Takipleri sirasinda; cinsiyet, cogul

gebelik, perinatal asfiksi varligi, dogum yasi, dogumdaki viicut agirligi, BC’i

vil



Olciimleri, GMK nin grade siniflamasi, akciger problemleri, VPS zamanlamasi, BOS

protein diizeyleri ve VSGS komplikasyonlar1 aragtirildi.

Bulgular :

Olgularimizin 17’1 kiz, 8’1 erkek’di, 6’s1 ¢ogul gebelik sonrast1 dogmustu, 8’i
asfiksiye maruz kalmisti. Ortalama dogum yas1; 29.32 hf’d1, dogum agirliklar1 740
gram ile 1930 gram arasinda degismekte olup, ortalama 1342 + 338 gram’di. Bas
cevreleri ise 29.5 cm ile 39.5 cm arasinda degismekte olup, ortalama 32.89 £+ 2.50 cm
idi. Papile ve arkadaslarinin siiflamasina gore: grade 1°de 0, grade 2’de 8, grade
3’te 13 ve grade 4’te 4 olgumuz mevcuttu. Olgularin vital bulgulari stabil hale
gelince ortalama 33.08 + 15.4 giin sonunda VSGS’lan takildi. Takiplerinde 7 olgu
eksitus olurken, 15 olguya ortalama 44.53 + 17.31 giin sonunda VPS uygulandi. 3
olguda hidrosefali kliniginin kaybolmasindan dolay1 VPS uygulanmadi.

Sonuclar:

Mortalite ve morbitide sonug¢larinin, diger PHH tedavisi yontemlerine gore daha az
oldugu goriilmiigtir. Grade 4 GMK’larinin prognozunun koétii oldugu, grade 2 ve 3
GMK’larinda ise VSGS sonrasi olgularin hidrosefalilerinin tamamen diizelebildigi

kanaatindeyiz.
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2.6. SUMMARY

Object:

Germinal Matrix Hemorrhage (GMH), which has an incidence of 10-15% in
childhood hydrocephalus and 40-50% in premature infants, causes by GM vessel
ruptures due to the change of cerebral bloodstream and intracerebral pressure in the
infants who born before 32 weeks and weighing less than 1500 gr. Intraventricular
Hemorrhage (IVH) resulting from GMH can cause severe ventricular diletation due
to the obstructed cerebrospinal fluid (CSF) flow. It is reported that ventriculo-
subgaleal shunt (VSGS) is preffered due to the permanent decompression it yields

without loss of nutrition and electrolyte in the patients with hydrocephalus.

Materials and Methods:

This study includes 25 premature infants which diagnosed as having post
hemorrhagic hydrocephalus (PHH) resulting from IVH and underwent VSGS in the
Neurosurgery Department of Erciyes University Medical Faculty between July 2002
and September 2006. The clinical and radiological follow-ups of the patients were

evaluated postoperatively and the results obtained were compared with literature.

Results:

The mean birth age was 29.32 weeks. The mean birth weight was 1342 + 338 gr.,
with a range from 740 gr to 1930 gr. Head circumference was ranging from 29.5 cm
to 39.5 cm (the mean circumference was 32.89 + 2.50 cm). The patients were graded

according to the classification of Papile at al. So, there were 0 case of grade I, 8 cases

X



of grade II, 13 cases of grade III and 4 cases of grade IV. VSGS was performed at
the end of 33.08 + 15.4 days after confirming the vital findings in the cases. 7
patients were dead during the follow up period. 15 patients underwent ventriculo-
peritoneal shunting (VPS) at the end of 44.53 £ 17.31 days. VP shunting was not

performed due to the loss of signs and symptoms of hydrocephalus in 3 patients.

Conclusions:

VSGS is a simple and effective surgical treatment modality, yielding permanent
ventricular decompression. Moreover it prevents the need of repetitive aspiration in
order to evacuate CSF. This technique is intended in order to improve physiology
and protect cerebral developments in the infants with low birth weight. It is also
found that morbidity and mortality rates in this approach are lower than those of

other PHH treatment modalities.



3.1. GIRIS VE AMAC

Diistik dogum agirlikli prematiire bebeklerde goriilen germinal matriks kanamasi
sonrasinda goriilen hidrosefalinin tedavisinin en iyi nasil yapilacagi yoniinde halen
gorilis birligi yoktur. Bundan dolayr bu hasta grubu, yeni dogan yogun bakim
tinitelerinde bakimlar1 en zor hasta grubunu olustururlar. Bu doénemde ihtiyag
duyulan hidrosefali tedavisinde, VSGS’in kalict VP sant takilmasindan Once

uygulanmasinin yararl olacagi bildirilmektedir.

Bu calismada GMK’sina bagli olarak gelisen post hemorajik hidrosefali nedeniyle
VSGS takilan prematiire 25 olguda, uygulamanin hidrosefali prognozlarma olan

katkis1 aragtirilmaya galigilmistir.



3.2. GENEL BiLGILER

3.2.1. TARIHCE

Ik kez 1893 yilinda Von Mikulicz Ventrikiilosubgaleal sant (VSGS) kullanimi
teknigini tanimlayarak, intrakranial sivinin subgaleal mesafeye yonlendirilmesini ise
altin kaniil kullanarak 1896°da yaymlamistir (1). Schramm bu sant1 1899°da katkiit ile
yapmisg, ancak kaniiliin tikanmasindan dolay1 basarisiz olmustur (2,3,4). Senn 1903°de
subkutandz mesafeye Beyin Omurilik Sivist (BOS) drenaji i¢in kullandig1 kauguk tiipiin
hastay1 enfeksiyon ile asir1 drenajdan korudugunu rapor etmis, ayrica myelomeningoselli
ve hidrosefali bulunan bir hastanin bu yontemle tedavisini tariflemistir (5). Horsley
1906’da VSG sant uyguladigi 1 olguyu basariyla yaymlamistir (6). Krause 1908’de
giimiis tiip ile VSG sant1 basariyla tanimlamistir (7). Cushing 1928’de ve Davidoff
1929°da hidrosefali tedavisi i¢in bu yontemi tekrar tanimlamislar ve post operatif olusan
kronik BOS fistiillerinin tedavisinde kullanmislardir (8,9,10,11).

Perret ve Graf 1977°de gegici ventrikiiler dekompresyon veya drenaj veya kronik
subdural hematom veya higroma icin kullanilan, subgaleal santli 173 olgudan olusan

serilerini yaymlamiglardir (12,13). Saladino 1986’da yenidoganlarda intraventrikiiler



kanamaya bagli gelisen hidrosefali tedavisinde, VSG sant prosediiriinii uygulamistir
(14,15). 1992 yilinda Gurtner ve arkadaslari, 22 posthemorajik hidrosefalili diigiik
dogum agirlikli prematiir yenidoganda VSG sant teknigi uygulayarak gecici ventrikiiler

dekompresyon sagladiklarini yaymlamislardir (16).

Sklar 1992°de IVH ‘li ve hidrosefalili 62 prematiir bebekte, bu konudaki en genis
seriyi yayinlamiglardir (17). Steinbok ve Cochrane 1994°de tekrarlayan VP sant
enfeksiyonu olan c¢ocuklardaki VSG sant uygulamasini yayinlamiglardir, bu olgularda
BOS temizlendikten sonra tekrar VP sant takildigi bildirilmektedir (18). Rahman
1995°de, agirlhigt 1500 gram’dan diisiik VSG sant takilmis intraventrikiiler kanama
sonras1 hidrosefalisi olusmus, prematiir 15 olguluk serisini yaymnlamistir (15). Van
Calenbergh posterior fossa tiimoriinden kaynaklanan hidrosefalisi olan 63 ¢ocuktan

olusan serisinde, VSGS uygulamasini yaymlamistir (19).

Sekil 1: Ik VSGS i¢in Mikulicz’in tasarlamis oldugu sant sistemi

3.2.2. SINIR SISTEMININ EMBRIYOLOJIK GELISIiMI

Dollenmeden sonraki 3. haftanin sonunda insan embriyosu oval bir plak seklinde
olup, distan ice dogru 3 tabakadan meydana gelir; ektoderm, mesoderm, endoderm.
Embriyonun middorsal hattinda bulunan ektoderm hiicreleri ¢ogalarak onden arkaya

uzanan noral plagi olustururlar. Merkezi sinir sistemi bu noral plaktan gelisecektir.



Birkag giin i¢inde noral plagin ortasindan 6nden arkaya dogru sulkus noralis denilen bir
cokiintii olusur. Ektoderm hiicreleri ¢ogaldik¢a sulkus derinlesmeye ve noral plikalar
birbirine yaklasmaya baslar. Noral katlantilar birleserek noral tiipii olustururlar. Bu tiip
kapanirken plikalarin birlesmesi 1/3 orta kistmdan baslar. On ve arka uglar1 delik olarak
kalir, bunlara ndéroporus anterior ve posterior adi verilir. Noroporus anterior daha 6nce
kapanir, néroporus posterior ise 25 somitli evreye gelinceye kadar agik kalir. Bu seyir
sirasinda noral tlip yiizeyel viicut ektoderminden ayrilir, biitiin sinir elemanlar1 bu noral
tiipten gelisir (20,21).

Dort haftalik bir embriyoda noral tiiplin 6n ucunda 3 primer kesecik belirir.
Besinci haftada noral tiip 6n ucunda ii¢ vezikiil iceren bir tiip halindedir. Bu vesikiiller
on (prosensefalon), orta (mesensefalon) ve arka (rhombensefalon) sirasina gore
dizilmislerdir. Altinci haftada prosensefalon; diensefalon ve telensefalon olmak tizere
iki alt gruba ayrilir. Telensefalon yanlara dogru fazla bir gelisme gostererek
diensefalonu iistten ve yanlardan orter. Bu fazla gelisen kisimlar beyin hemisferlerini
olusturur. Telensefalondan ileride korpus striatum, rhinensefalon ve serebral korteks
meydana gelir. Telensefalon i¢indeki ndral kanal boliimiide bu gelismeye uyarak
genisler, sag ve sol iki odaciga ayrilir, foramen interventrikiilare yoluyla bu odaciklar
birbirleri ile baglantida kalir. Bu odaciklara lateral ventrikiil denir. Prosensefalonun 6n
duvarlar1 sag ve sol hemisferleri birlestirir. Lamina terminalis denilen bu kisimdan daha
sonra anterior komissur, fornix ve korpus kallosum denen iki hemisferi birbirine
baglayan yollar gelisir (20).

Diensefalon hemisferlerin gelismesiyle yanlardan ve {istten bu hemisferler
tarafindan sarilarak onlarin arasinda kalir. Altinci haftadan itibaren talamus, epitalamus
ve hipotalamus kisimlar1 ayrilmaya baslar. Diensefalonun icinde kalan bosluk 3.
ventrikiilii olusturur ve bu ventrikiill foramen Monroe yoluyla lateral ventrikiille
baglantida kalir. Bu ventrikiiliin tavani tela koroidea ikinci ayin yarisinda 3. ventrikiil
i¢ine invajine olan koroidal pleksusu meydana getirirler.

Mesensefalon ayrismaz, basal laminanin kalinlasip gelismesi ile 6nde pedinkulus
serebriler olusur. Alar laminadan ise arkada korpora quadrigemine gelisir. Kanalis
noralis burada dar olarak kalir ve 3. ventrikiil ile 4. ventrikiilii birlestiren aquaduktus

Sylvius’u meydana getirir (20).



Pontin fleksuradaki alar ve basal laminalarin her ikiside kalinlagarak ponsu
olustururlar. Bu kisimda noral kanal yanlara dogru iki ¢ikmaz yaparak romboid bir sekil
alir. Tavan plagi bu romboid ¢ukuru arkadan ince bir membran halinde orter (velum
medullare). Velum mediillare ile ortiiliince bir odacik halini alan bu kisim 4. ventrikiil
olarak bilinir. Romboid fossanin yan ucundaki iki foramen Luschka ve velum
mediillarenin ortasinda bulunan foramen Magendie beyin bosluklarini subaraknoid
araliga birlestiren delikler olarak agik kalirlar (20).

Ventrikiillerin beyin ylizeyine ¢ok yakin kisimlarinin duvarlarini ince bir pia
ependim zar1 yapar. Pia i¢indeki damarlar, bu kisimlarda ventrikiil liimenine dogru
invajinasyonlar gostererek koroid pleksuslart olustururlar (20).

Koroid pleksuslarin gelisiminde ise, gestasyonun 35. gilinliinde mezensim,
invajinasyon ile lateral, 3. ve 4. ventrikiillerin tavanindan girerek pleksusu olusturmaya
baslar. Intrauterin yasamin 50. giiniinde BOS yapim baslar (20,22). Bununla ilgili
olarak 3 Onemli olay olusur. 4. ventrikiil tavaninin aktif diferensiasyon (farklilasma)
islemi ile delinmesi, koroid pleksusun salgilama islevinin gelismesi ve bunlardan

bagimsiz olarak subaraknoid aralik gelismesinin baglamasidir (22).

3.2.3. BEYIN VENTRIKULLERININ ANATOMISi

a. Lateral ventrikiiller her iki hemisferin i¢inde ependimle doseli bosluklar olup, her
biri kornu anterior, gévde, kornu posterior, kornu inferior ve trigonum kollateral denilen

kisimlardan olusmustur (23). Sekil 2’de ventrikiiler anatomi gosterilmistir.

Foramen Monroe Lateral Ventrikil Govdesi

3. Ventrikil

Kornu Anterior Kornu Posterior

) Aquaductus Sylvius
Kornu Inferior

4. Ventrikdl

Foramen Luschka Foramen Magendi

Sekil 2: Ventrikiiler Anatomi



b. Kornu anterior; foramen Monroe’dan &ne dogru uzanan bodliimdiir. I¢ duvarini
septum pellisidum, tabanini ve dis duvarini niikleus kaudatus basi, tavani ve 6n ucu
korpus kallosumun lifleri tarafindan olusturulmustur (23).
¢. Govde; foramen Monroe’nun arkasindan, korpus kallosumun spleniumuna kadar
uzanir. I¢ duvarini septum pellisidum, tavanini korpus kallosum olusturur. Dis duvarini
asagidan yukar1 dogru koroid pleksus, talamusun dorsal yiizii, stria terminalis, vena
terminalis ve niikleus kaudatus yapar (23).
d. Atrium; govdenin arka ucunda arka ve alt boynuzlarin ayrildigi bolgedir.
e. Kornu posterior; arkaya dogru oksipital lobun i¢ine uzanir, tavanini ve yan duvarini
korpus kallosumun tapetumu, i¢ duvarimi korpus kallosum radyasyonlarinin oksipital
kisimlar1 yapar (23).
f. Kornu inferior; trigonum kollateraleden baslayip, temporal loblarin igine dogru
kivrilan bolgedir. Tavani temporal lobun beyaz cevheri, stria terminalis ve nukleus
kaudatusun kuyrugu tarafindan yapilmistir. Medial duvari medialden laterale dogru
sirastyla fimbria, pleksus koroideus, hipokampus ve eminentia kollateralis tarafindan
yapilmustir (23).
g. Uciincii ventrikiil; yan duvarlar iistte talamus, altta hipotalamus tarafindan yapilmus
olup, 6n duvarimi optik kiazmadan anterior komissura kadar uzanan lamina terminalis
yapar. Kiazma ile bu laminanin alt kenar1 arasinda resessus optikus denilen bir ¢ikmaz
bulunur. Ventrikiiliin tabanin1 meydana getiren olusumlar optik kiazma, infundibulum,
tuber sinereum, korpus mamillare ve subtalamustur. Ventrikiiliin tavani stria
medullarislerin arasina gerilmis zayif, ince bir pia tabakasi ile ortiilmistiir. Bu lamina
tela koroideay1 yapar. Bu tabakanin katlantilar1 ventrikiiliin igine invajine olarak koroid
pleksusu meydana getirirler (23,24).
h. Dordiincii ventrikiil; romboid fossanin arkadan velum medullare ile kapanmasindan
olusmus bir odaciktir. Dortgen seklinde olan romboid fossa 4. ventrikiiliin désemesini
olusturur. Yanlarmi serebellar pedinkiiller simirlamistir. Alt ucuna obeks, yan
¢ikmazlarina resessus lateralis denir (25).

Lateral ventrikiillerdeki koroid pleksus kani anterior ve posterolateral koroidal
arterlerden alir, 3. ventrikiil i¢cindeki kismi ise; posterior medial koroidal arter ve 4.

ventrikiildeki koroid pleksus ise posterior inferior serebellar arterden (PICA) beslenir.



Ventrikiillerdeki vendéz kan koroidal ven ile internal serebral venlere drene
olmaktadir. 4. ventrikiil koroid pleksusu ve tela koroideay1 drene eden medial ve lateral
vendz segmentler serebellomediiller fissiir veni ve inferior pedinkiil venlerine

dokdilirler (23,25,26).

3.2.4. GERMINAL MATRIKS ANATOMISI:

Germinal matriks (GM) ventrikiiler duvarda subependim’de lokalizedir. Sekil 3’de
yerlesimi gdsterilmistir. Gebeligin 8-28. haftalar1 arasinda noéronlar ve glia hiicrelerinden
olusur, bu hiicreler 6zellikle beyin korteksine goc¢ edecek olan hiicrelerdir. Noronlar

gebeligin erken doneminde, glia hiicreleri ise ge¢ doneminde GM’1 olustururlar (27,28).

GM baslangigta ventrikiiller boyunca genisler, 2. trimestirda kaudotalamik biiyiimeye
baslar ve gebeligin 32. haftasinda tamamlanir. GM’in metabolik aktivitesi i¢in gereken
kan, ince ve frajil kapillerler ile gelir. Dokunun asil beslenmesi foramen Monroe
seviyesindeki Heubner arterinden gelen arteriollerden ve lateral striat arterin superior
kisminin terminal dallar- indan saglanir. Vendz dolagim internal serebral ven yoluyla

galen venine drene olur (27).

Sekil 3: Aksiyal kesitde isaretli yerler, subependimal GM alanlaridir.

3.2.5. BOS FiZYOLOJiSi, DOLANIMI VE FiZYOPATOLOJISi:

Beyin omurilik sivist (BOS); beyin metabolizmasinin ¢esitli substratlarinin,

metabolik {irtinlerinin, hormonlarin ve nérotransmitterlerin dolagimini saglayarak,



santral sinir sisteminin i¢ ortaminda diizenleme gorevi yapmak, beyini mekanik
travmalara kars1 korumak, beyinin ekstraselliiler bolge ile direkt temasin1 engellemek

gibi bir ¢cok fonksiyonu vardir (29).

BOS’un bulundugu viicud bosluklari; makroskobik BOS kaviteleri (lateral, 3 ve 4.
ventrikiiller) ve interstisyel araliklar (sisternalar ve tiim beyini Orten subaraknoid
mesefe) olarak iki boliime ayrilmaktadir (22). Bu internal ve eksternal BOS alanlari
birbirleri ile iliski igindedir. BOS’un %70’1 lateral ventrikiildeki koroid pleksus
tarafindan yapilir. Lateral ventrikiillerde yapilan BOS foramen Monroe yoluyla 3.
ventrikiile, buradan da aquadukt sylvius ile 4. ventrikiile gelir, buradanda iki foramen
Luschka ve bir foramen Magendie aracilig1 ile subaraknoid araliga gecer. Makroskopik
kaviteler, ependimal hiicrelerden olusan tabaka ile ortiiliidiir. Subaraknoid aralik ve
sisternalarda ise pia mater ve araknoid membranlar olup, ayri hiicresel bir tabaka

yoktur (30).

Subaraknoid aralikdaki BOS, buradan yukariya dogru yonelerek prepontin
sisterna yoluyla interpedinkiiler sisternaya, buradan da kiazmatik sistern yoluyla
konveksiteye ulasir. Dorsalden dolasan BOS ise serebellar hemisferlerin {izerinden

quadrigeminal sisternaya, ambient sisternaya ve vena serebri magna (Galen veni)

sisterni yoluyla yine konveksiteye ulasir. Sekil 4’de gosterilmistir.

Sekil 4: BOS dolanimini gosteren sema



Ayn1 zamanda BOS spinal kord santral kanalina ve spinal subaraknoid araliga da
geger. Koroid pleksusda tiretilen BOS, araknoid villuslarin iizerindeki pacchioni
graniillerinde absorbe edilir ve vendz siniislere bosalmis olur (29,31). BOS iretim ve
emilimi normal fizyolojik durumlarda dinamik dengededir. Uretim ve emilimdeki
degisiklikler intrinsik kompensatuar mekanizmalarla diizenlenir. Bu mekanizmalar

bloke olursa BOS miktar1 patolojik diizeye ulasir (26,32-34).

Koroid pleksuslar villuslardan olusan bir yapidir. Her villus {izerinde silialar1 olan
tek tabakali kiibik epitel ile kaplidir. Bu hiicreler arasinda ¢ok siki baglantilar vardir.
Kollagen, fibroblast ve sinir liflerinden olusan bir basal membran iizerine otururlar. Her
villusun ortasinda, endotel hiicreleri arasinda siki baglantilar1 olmayan, gevsek bir duvar

yapist bulunan bir kapillerler bulunmaktadir.

Koroid pleksustaki kan-beyin bariyeri, parankimin aksine kapillerdeki endotel
hiicreleri arasindaki siki baglantilarla degil, villus tlizerindeki hiicreler arasindaki siki
baglantilarla olusmaktadir (32). Bazal membranin iizerindeki epitelin apikal yiizeyi siki

olarak dizilmis olup kan-BOS bariyerini olusturur (22,29,32).

BOS’un yapim yeri olarak koroid pleksus (%80), ependim tabakasi ve parankim
diisiiniilmektedir. BOS un ekstrakoroidal kaynagi ise iyi bilinmemektedir (26,29).
Ama koroid pleksusun yoklugu halinde ependim tabakasinin, bu gorevi tam

olmasada yerine getirdigi goriilmiistiir (30).

BOS’un iiretim asamalarindan ilki villusun ortasindaki kapillerden, endotel
hiicreleri arasinda siki baglantilar olmasi nedeni ile hidrostatik basing sonucu damar
disina sizan ultrafiltratin (filtre edilmis siv1) villus ortasinda birikmesidir. Bu birikinti
koroid pleksus hiicresi tarafindan BOS adi verilen siviya doniistiiriilerek
salgilanmaktadir. Basal membran tarafinda biriken ultrafiltrat Na'-K* ATP’azin
(Karbonik Anhidraz) sodyumu aktif olarak hiicre i¢ine pompalamasiyla hiicre igine
sodyum transportunu saglamakta, su da sodyum ile birlikte pasif olarak hiicre igine
girmektedir. Klor’da bu pompadan bagimsiz olarak hiicre icine girmektedir. Hiicre

icinde BOS ozelliklerini alan siv1 yine ayni pompanin yardimiyla ventrikiil i¢ine bakan



hiicre duvar tarafindan aktif olarak ventrikiiler bosluga salgilanmaktadir. Bu olay enerji

bagiml bir siiregtir ve bir denge igerisinde siirdiiriilmektedir (26,32,35).

Normal fizyolojik durumlarda BOS iiretimi intrakranial basingtan etkilenmez,
ancak yliksek intrakranial basing, BOS yapiminin birinci asamasi olan ultrafiltrat

yapimini etkileyeceginden BOS yapiminda azalma goriilebilir (26).

BOS ortalama 0.35cc/dk, saatte 20cc hizla, giinde 450-500 cc olarak
tiretilmektedir. Yenidogan doneminde bu oran daha diisiik olup, 0.20cc/dk {iretilir

(29,34,36).

Serum osmolaritesindeki degisikliklerin veya viicut 1s1sinin BOS yapiminda etkili
olmadigr gozlenmistir. BOS yapimini etkileyen maddelerden furosemidin karbonik
anhidraza etkiden ¢ok, hiicre icine giren kloriirii durdurmasi ile BOS yapiminda
azalmaya neden oldugu sanilmaktadir. Asetazolamid ise; hiicre i¢inde bikarbonat
yapiminda ve BOS olusumunda 6nemli rolii olan karbonik anhidraz enzim blokaji ile
insanlarda ve deneysel modellerde BOS yapiminda azalmaya neden oldugu ortaya

konulmustur (26).

BOS emilimi esas olarak superior sagital siniis boyunca yerlesmis olan araknoid
graniilasyonlarda (villi’lerde) olur. Subaraknoid bélgeden araknoid graniilasyonlardaki
vendz golciiklere gelen BOS buradan serebral venler igerisine emilir. BOS emiliminde
alternatif yol olarak, olfaktor sinir kilifi etrafindaki emilim de gdsterilebilir. Frontobazal
bolgede olfaktor sinir etrafini saran subaraknoid alanin komsulugundaki lenfatik
sistemin katkis1 oldugu diistintilmektedir. Beyinin lenfatik sistemle baglantis1 sadece bu
alanda olmaktadir. Emilen BOS, sinirin gdvdesi lizerinden ilerleyerek, yapistigi nazal
mukozaya ve lenfatiklere aktarilir. Ozellikle intrakranial basing artis1 sirasinda bu

yollarin daha fazla ¢alistig1 sanilmaktadir (26,29,32).

BOS yapiminin tersine emilim basinca duyarhdir. Kafa i¢i basing arttiginda
(KIBA) BOS absorbsiyonu artar, KIBA azalincada absorbsiyon azalir. Cutler ve
arkadaslar1 tarafindan grafiksel olarak ifade edilmis olan bu sinir degeri; sagittal siniis

ile araknoid graniilasyon arasindaki basing farki 68 mm H,O’dur (32,34).
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Koroidal pleksuslardan araknoid wvillilere dogru olan BOS akimi kardiak
pulsasyonun intrakranial yansimasi ile birlikte olusan ‘bulk-flow’ seklinde olur ki buna

kitlesel akim denir (35).

BOS yapimu kafa i¢i basincindan (KiB) bagimsizken, BOS emilimi KiB’na baghdr.
Araknoid villilerdeki valv’lerin acilmasi i¢in gereken basing farki 68 mmH,O ‘dur ve
KIB ancak bu esigi astiginda villilerden sagittal siniise dogru BOS gecisi baslar. Bu
basing farki KIB ve sagittal siniis basinc1 arasindaki farktir. Bu diizeyin iizerinde olacak
BOS emilimi dogrudan KiB artis1 ile orantilidir. Eger KiB artarsa BOS emilimi de artar,
KIiB azalirsa BOS emilimi de azalarak normal KiB korunmaya ¢alisilir (35).

Biitiin bu mekanizmalar Monroe-Kellie doktrini’ne  (“Beyin, BOS ve kan
hacimlerinin toplami kranyum iginde sabit bir toplam hacmi olusturur. Bunlardan
birindeki artis, digerlerindeki esit azalma ile dengelenmelidir” seklinde tanimlanir)

paralel olarak ¢alisir (35).

3.2.6. HIDROSEFALININ TANIMI:

Pediatrik nérosiriirjinin kurucusu olan Donald D. Matson diyor ki; “Hidrosefali bir
hastalik degildir, bir ¢ok ¢esitlemeleri olan patolojik bir durumdur. Ancak daima basingl
olsun ya da olmasin BOS miktarinda artma ile karakterlidir ve hayatin herhangi bir

zamaninda ortaya ¢ikabilir.” (22)

Hidrosefali; BOS dolanim yollarinda tikanma ya da BOS yapimi ve emilimi
arasindaki dengenin bozulmasina bagli olarak gelisen, ventrikiillerde genisleme ve

artmis kafa i¢i basinci ile seyreden bir klinik tablo olarak tanimlanabilir (35).

3.2.7. INSIDANS:

Genel popiilasyonda hidrosefali insidans1 tam olarak bilinmemektedir.
Infantil dénemde 3-4/1000 canli dogum, konjenital hastaliklarla iliskili olarak
gelisen hidrosefali insidanst 0.9-1.5/1000 canli dogum olarak bildirilmektedir (34).
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Baska bir kaynakta konjenital ve infantil hidrosefali insidans1 1000 canli dogumda 0.4
ile 0.8 arasinda bildirilmistir(37).

Prematiir infantlardaki intraventrikiiler kanamaya bagli olarak gelisen hidrosefalinin
insidans1 daha ytiksektir, genel olarak cocukluk cagi hidrosefali sebepleri arasinda
GMK’lar1 %10-15 oraninda goriliir (33,34). Bu kanamanin insidanst diisiik dogum
agirhikli (1500 griin altindaki), gestasyon yasi 32 haftadan kiiclik bebeklerde %20-40
oraninda gergeklesdigi (38), bunlarin %65 ‘inde post hemorajik hidrosefali gelistigi
bildirilmektedir (37,38).

3.2.8. ETYOLOJi:

Hidrosefali olusumunu agiklamak igin ti¢ hipotez vardir (32);
1. BOS dolanim yollarinda tikaniklik
2. Asir1 BOS iiretimi

3. Yetersiz vendz drenaj

1-BOS dolamim yollarinda tikanma: Klinikte BOS dolasim yollarinda 2 tip
engel goriilebilmektedir. Bunlar ventrikiiler sistemi tikayici lezyonlar ve subaraknoid
bolgede tikanmaya neden olan lezyonlardir.

Ventrikiiler sistemde BOS dolanimimi engelleyici lezyonlar oldugu zaman
nonkommunike tipte hidrosefali gelisir. Ventrikiiler sistemdeki BOS dolagim yollarinin
disinda, subaraknoid bolgede tikanmanin olmasi da kommunike tip hidrosefali olarak
adlandirilmaktadir (33,34). Obstriiksiyon akuadukt stenozunda oldugu gibi tam ya da
SAK’da oldugu gibi kismi olabilir (35).

Tikanma nedenleri (35);

- Konjenital malformasyonlar
= Akuadukt stenozu

= Chiari malformasyonu

- Kitle lezyonlar (tiimor, Kkist, hematom),
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- Enflamatuar siireclerle leptomeninkslerin fibrozisi ve araknoid villilerin
obliterasyonu s6z konusudur, bu gruptaki en 6nemli nedenler;
= Enfeksiyon
= Kanama

=  Mukopolisakkaridoz

2-Asir1 BOS iiretimi: BOS dolanim yollarinda tikanma olmadan, BOS’un asir1
tiretimi ile gelisen hidrosefalinin tipik 6rnegi koroid pleksus papillomudur. Bunlarda
BOS iiretimi genellikle normalin 1.5-2 kat1 kadar artar.

Papillomlar 3 ve 4. ventrikiildeki koroid pleksuslardan koken almiglarsa direkt
ventrikiiler sistem igerisindeki tikanmaya bagli olarak nonkommunike hidrosefalide

gelisebilir (35).

3-Yetersiz venoz drenaj: Teorik olarak, vendz sinilis basincinin artmasi
sonrasinda, geriye dogru vendz basi¢ artisi, araknoid villilerde de basing artis1 yaparak,
BOS emilimi i¢in 6nemli olan basing gradientinin bozulmasina neden olur. BOS
emiliminin bozulmasida hidrosefali ile sonug¢lanir (33,34). Vendz sistem igerisinde
(Serebral siniis, jugular ven ya da superior vena kava) tromboz olusumuna; vendz
sistemin tiimoral invazyonu, akondroplazi, yiiksek akimli AVM’ler, kullanilan steroid

tedavisi ve bazi ilag toksikasyonlar1 neden olabilir (35).

3.2.8.a Siniflama:

Hidrosefali siniflamas1 ya da isimlendirmesi yapilirken;
1- Tikanmanin yeri
2- Olas1 yada kesin neden

3- Progresyonunun (aktif yada arrest) belirtilmesi gerekli kriterlerdir.

Bununla ¢ok ¢esitli siniflamalar miimkiindiir. Obstriiktif — non obstriiktif, komiinike —
non komiinike, konjenital - edinilmis, sendromik — non sendromik, internal-eksternal
gibi. Esas olarak hemen hemen tiim hidrosefali olgular1 obstriikte (tikanma) tiptir.

Obstriiksiyon ventrikiiler diizeyde olabilecegi gibi sisternalarda, araknoid villilerde,
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biiylik drenaj venleri veya siniislerde olabilir (35). Buna gore konjenital ve neoplastik
nedenlerden dolay1 ortaya ¢ikan hidrosefaliler non kominike (obstriiktif), enfeksiyonlar
ve kanamalar sonucu ortaya c¢ikanlarin kominike (non obstriiktif) tipde oldugu
soylenebilir (30). Ozetlenecek olursa; ventrikiiler sistem icinde tikamklik sonucunda
gelisen hidrosefaliler obstriiktif tip, ventrikiiler sistem disinda sadece emilim bozuklugu

olmasi1 sonucunda gelisen hidrosefaliler ise non kominike tip olarak siniflandirilabilir.

Tablo 1: Yenidogan donemindeki hidrosefalilerde etiyolojik siniflama;

Obstriiktif Hidrosefali Non-obstriiktif Hidrosefali
- Akuadukt stenozu izole - Leptomeninkslerde
Konjenital anomalisi yapmkhl; yapan
- Foramen monro agenezisi mukopolisakkaridozlar
ve atrezisi
- Dandy-Walker send
- Tip 2 Chiari
Malformasyonu
- Galen veni anevrizmasi
- Kromozom anomalilerine
bagli multipl anomalilerde,
ozelliklede X’e bagl
gecenlerle
- Gebelik doneminde - Bakteriyel Menenjit
Akkiz kazanilmis intrauterin (adeziv araknoidal
enfeksiyonlardan sonra fibrozis ile)
(kazanilmus) (Rubella, CMV, - SAK

toksoplazmozis, sifilis)
gelisen aquadukt stenozu

- Germinal Matrix
kanamalari

- Diger Intra ventrikiiler
hemorajiler

- Dogum travmasi

- Kvit eksikligine bagl
hemorajiler

- Maternal Malniitrisyon,
toksinler, radyasyon

- Timorler (¢ok nadir)
- Araknoid kistler

- BOS viskozitesinin
artmasi
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Hidrosefalilerin etiyolojisinde %40°’lara varan bir gurubu konjenital hidrosefaliler
olusturur (35). Bu gurup i¢inde akuadukt stenozu tek basina hidrosefalilerin %10 unu
olusturur. Ikinci sikhikta eslik ettigi patoloji meningomyeloseldir (35). Hidrosefali
etiyolojisinde prenatal donemde ultrasonografi ile tespit edilen inutero hidrosefali
nedenleri spina bifida, akuadukt stenozu, Dandy-Walker malformasyonu, ensefalosel,
holoprosensefali, intrakranial kanama, porensefalik kist, Galen veni malformasyonu,
konjenital timdrler ve enfeksiyon olarak siralanabilir. Ayrica hidrosefalinin eslik ettigi
cesitli sendromlar ve patolojiler de vardir. Bunlar arasinda 13. ve 18. trizomi,
akondroplazi, pulmoner ve renal hipoplazi, biiylik damar transpozisyonu, endokardial
yastik defektleri, hidronefroz, 6zefagus atrezisi, omfalosel ve intestinal malrotasyon

sayilabilir (35).

Prematiir infantlarda ise en sik neden perinatal strese bagli olarak gelisen germinal
matriks kokenli intraventrikiiler kanamalardir. Infantlarda intrauterin enfeksiyonlar
(toksoplazma, rubella, sitomegalo viriis, herpes simpleks) ve yenidogan menenyjiti diger

onemli hidrosefali nedenleridir (35).

3.2.9. HISTOPATOLOJi:

Akut donemde hidrosefali kortikal incelme ve ventrikiiler dilatasyona neden olur.
Bu degisiklikler daha ¢ok oksipital hornlarda olur. Ventrikiiler sistem dilatasyonu
yukaridan asagiya dogru lateral ventrikiillerden baslar. 3. ventrikiildeki dilatasyon ise,
supraoptik ve suprapineal reseslerin basingtan etkilenmesiyle olusur. Ince olan
aquaduktus Sylvius dilatasyona direnclidir. 4. ventrikiil serebellum igine dogru genisler.
Ancak bir siire sonra komplians-elastans ozelliklerine bagl olarak, intrakranial basing
normal sinirlarda tutulamaz (39). Parankim voliimiiniin azalmas1 ventrikiil
dilatasyonunu daha da  kolaylastiracakdir. Basing artmasi devam ettikge, peri-

ventrikiiler parankim dokusuna s1vi gegisi ve peri-ventrikiiler 6dem olusur.

Ventrikiiler epandimal hiicreler diizlesir ve siliasiz bir hal alir. Ventral olarak

epandimal membran yirtilir, bu yolla subepandimal sivi gecisiyle 6dem ve skleroz
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gelisir. Gri cevher ile karsilagtirilldifinda beyaz cevherin harabiyeti kortekslerde kan

akiminin fazlalig1 nedeniyle daha biiyiik olur (40).

Beyaz cevherdeki hasar irreversibl safthaya girmeden, gerekli tedavi uygulanmaya
baglanmalidir. Progresyon durdurulmazsa gri cevher hasarida gelisecektir (39,41).
Bunun sonucunda ventrikiiler dilatasyonun ilerlemesi; zamanla intraventrikiiler basing

normal dahi olsa kroniklesebilmektedir (41).

Rubin ve arkadaslari hidrosefalide, aksonlarda primer olarak harabiyet ve

sekonder olarak da miyelin kayb1 ve kronik astrogliozis oldugunu rapor etmislerdir (33).

Ventrikiiler genislemenin patolojik etkileri; beyaz cevher atrofisi (parankimdeki
voliim azalmasi; Monro-Kellie doktrini), ventrikiil ¢evresindeki beyin dokusunda 6dem,
koroid pleksuslarda fibrosiz, epandimal epitelde incelme, ventrikiiler divertikiil
olusumu, septum pellisidumda fenestrasyon ve interhemisferik komissurda incelme ve
uzama seklindedir (33,40).

Basincin etkiledigi parankimal hasara bagl olarak klinik bulgular geliseceklerdir.

3.2.9.a. Serebral Metabolik degisiklikler:

Artan basinca bagli olarak parankimal iskemi gelisecek ve hiicresel metabolik
aktivite bozulacakdir. Genellikle serebral kan akimi1 %40-64 oraninda azalir (31). Beyaz
cevherin etkilenmesiyle aksonal dejenerasyon ve periventrikiiler reaktif gliozis gelisir.
Tedavi edilmeyen hidrosefalilerde, néronlarin niikleuslarinda geri doniisiimsiiz hasar
meydana gelir. Elektron mikroskobik calismalarda hidrosefalinin erken doneminde
dentritlerin etkilendigi gosterilmistir. Bunun sant i¢in rezerv olabilecek elverigli bir
durum olduguna karar verilmistir (31). Serebral metabolizmayla ilgili ¢alismalarda
otoradyografik teknikler kullanilmistir. Bunlar positron emisyon tomografisi ve MR
spektroskopi’dir. Spektroskopik c¢aligmalarda erken degisiklikler hiicre membran
elemanlarinda gosterilmistir. Serebral glukoz kullanimi azalir. Ancak beyaz cevherdeki

anaerobik glikoliz korunur hatta artar. Bu degisiklikler metabolik yiikiin daha fazla
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oldugu o6zellikle miyelinizasyonun yapildig1 beyaz cevheri etkiler, bu bolgeyi iskemik

hasara daha hassas kilar (31,33).

3.2.10. PREMATUR BEBEKLERDE GERMINAL MATRIKS KANAMASI
(GMK) VE INTRAVENTRIKULER KANAMALAR (iVK) :

Prematiir bebeklerde goriilen beyin hasarinin siklikla asil nedeni GMK’1 ve
IVK’dir. Periventrikiiler hemorajik infarkt veya post hemorajik hidrosefali (PHH) veya
her ikisinin birlikte neden oldugu periventrikiiler 16komalazi (PVL) denen lezyonlar
sonucu bu hasar olusabilir. Cocukluk ¢agi hidrosefalilerin sebepleri arasinda GMK’lar1
%10-15 oraninda goriiliir, ancak bu grup ayni zamanda travmatik kanama, vaskiiler
malformasyonlara bagli kanamalar ve diger nedenleri de igerebilir. Norolojik sonuclar,
gecirilen hemorajik veya iskemik parankimal hasarin boyutlartyla iligkilidir

(26,27,38,42).

GMK’lar1 yenidoganin intrakranial kanamalarinin da en sik goriilen seklidir (43).
Diisik dogum agirlikli (DDA) pretermler ve perinatal hipokside kalmis tiim
yenidoganlar VK, serebral infarkt, PHH ve PVL gibi santral sinir sistemi (SSS)
lezyonlarina egilimlidir. Kan basincindaki artisa neden olan pek c¢ok faktér preterm
bebeklerde IVK ile iliskili bulunmustur. Bunlar arasinda klinik bakim ile ilgili
maniiplasyonlar (trakeal aspirasyon, rektal 1s1 6l¢iimii veya kan alma gibi rutin isler)

sayilabilir (44,45).

GM gestasyonun 32-34. haftasindan sonra gerilediginden GMK ve IVK 6zellikle
prematiire bebeklerin problemidir ve dogum agirlig1 1500 gramin altinda, gestasyon yasi
32 haftadan kiiciik bebeklerde % 40-50 oraninda goriildiigi bildirilmektedir (42,46).
Prematiir yenidoganlarin beyni kan basincinin otoregiilasyonundan yoksundur. Kan
basinct ve kan akimi degisikliklerinde beyinlerinde subepandimal bolgedeki primitiv
GM damarlar riiptiire olabilir veya GM metabolik aktivitesinde infarkt olusur. Hasar

periventrikiiler beyaz cevhere genisler. Bu da énemli norolojik hasara neden olur. Bu
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sekilde olusan beyaz cevher hasarina siklikla periventrikiiler 16komalazi adi verilir.
Nadiren GMK’1 ve IVK zamaninda dogan yenidoganlarda da goriilebilir. Matiir
yenidoganlarda gerceklesen IVK’ nin orjini genellikle koroid pleksusdur (28,47,48,49).
GMK patogenezi tablo 2’de 6zetlenmistir.

Bir ¢ok risk faktoriit GMK’1 patogenezinde rol oynar. Bunlar (47,50);

1) Intravaskiiler faktorler;

a) Degiskenlik gosteren beyin kan akimi; Hiperkarbi, rutin bakim manevralari,
bikarbonat infiizyonu, Patent Duktus Arteriozus (PDA), Ventilatérle bogusma,

hipovolemi, hipotansiyon, konviilziyon, hizli siv1 yiiklenmesi

b) Artmis beyin kan akimi (BKA); trakeal aspirasyon sirasinda ve Respiratuar

Distres Sendromu (RDS) tip 1 ve 2’de olgularin takipneik solunumlari sirasinda
¢) Beyin vendz basincinin artmasi; vendz trombiis olugmasi sonrasi

d) BKA’nin azalmasi sonrasinda gelisen reperfiizyon hasari (hipoksi, hipotansiyon,

asidoz)

e) Trombosit ve koagiilasyon bozukluklar

2) Vaskiiler nedenler; Kirillgan, immatiir, yiiksek oksidatif metabolizmaya sahip

GM mikrovaskiiler bir damar agina sahiptir.

3) Ekstravaskiiler faktorler;

a. Vaskiiler dis destegin yetersiz olusu; prematiir yenidoganda belirgin

olarak
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b. Fibrinolitik aktivitedeki artis; mezenkimde bozulma, 6zellikle matriks
damarlarinin glial desteginde bozulma ve lokal fibrinolitik aktivitedeki
degisiklikler de gozlenmistir. Ayrica prenatal, natal ve postnatal

faktorlerde buna katkida bulunurlar (60).

Prematirite+RDS

BKA'da Degisken Artmis Beyin venoz
azalma BKA BKA basincinin
artmasi

Endotel hasari GM kapillerlerinin zayifhg

Kapiller riptir

- Ekstravaskiler faktorler

Germinal matriks Kanamasi

Tablo 2: GMK patogenezi
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Ultrasonografi (USG) GMK’sinin tespitinde primer metoddur (sekil 5) (27).

Sekil 5: Sagittal USG goriintiilerinde subependimal hemoraji goriinlimii

GM ‘in periventrikiiler lokalizasyonu nedeniyle kanama transependimal olarak yan
ventrikiiler i¢ine yayilabilir. BOS’taki kanin araknoid villuslar1 tikamasi ile BOS

emiliminin engellenmesi sonucu komiinikan hidrosefali meydana gelmektedir.

GMK-IVK prematiire bebeklerin mortalitesinde artisa neden olur. Diisiik dogum
agirlikli  bebeklerde ge¢ donemde goriilen norolojik bozukluklarin tek nedeni GMK-
IVK degildir. Bebegin kars1 karsiya kaldigi iskemik lezyonlar ve kanama sonucu gelisen

hidrosefali de kalic1 norolojik sekel riskini biiyiik dl¢iide artirmaktadir (44).

GM gestasyonun 32. — 34. haftasindan sonra gerilediginden GMK-IVK 6zellikle
prematiire bebeklerin sorunudur. Solunum yetersizligi nedeniyle mekanik ventilasyona
gereksinim duyan, gestasyonun 34. haftasindan kii¢iik prematiire bebekler ise GMK-
IVK i¢in en biiyiik risk grubunu olustururlar (51).

Pek ¢ok calismada asfiksi ile GMK-IVK arasindaki iliski ortaya konmus ve
asfiksinin IVK patogenezindeki rolii aydinlatilmistir.  Asfiksiye bagli hipotansiyon
sonucunda serebral kan akimimin azalmast GM damarlarinda iskemik hasara yol acar.
Asfikside hipoksik iskemik kalp yetmezligi sonucu vendz basing artar. Kan basincinda
herhangi bir nedenle olusan artis nedeniyle iskemik hasara ugramis bolgenin
reperflizyonu ya da hiperperfiizyonu sonrasinda bu bolgedeki damarlar riiptiire olur (55).
Kan basincindaki hizli diisiis hasara ugranis GM damarlar i¢in tehlikelidir. Ozellikle de
perinatal asfiksi nedeniyle otoregiilasyonu bozulmus bebeklerde bu durum daha da

tehlikelidir (52,53).
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Serebral kan akimindaki dalgalanma ve serebral otoregiilasyonun bozulmasina
yardimci faktorler olan trombosit-kapiller fonksiyon ya da koagiilasyon bozukluklari
gibi faktorler de kanama patogenezi ile iliskilidir. Ancak koagiilasyon bozuklugu olan
pretermlerde RDS, asfiksi ve sepsis gibi predispozan faktorlerin varligi koagiilasyon
bozukluklarinin tek basina kanamaya olan etkisini acgiklamay1 giiglestirmektedir.
Prematiir bebeklerde kanama diyatezi ve trombositopeniye ek olarak RDS, asfiksi,
sepsis ve Rh izoimmiinizasyonu da mevcut olabilir. Biitlin bu patolojilerin birlikte

bulunmasi hemorajinin olugsmasini daha da kolaylastirmaktadir (52).

Pozitif basingli ventilasyon ile beyin kan akimi arasindaki iliski onemli bir
arastirma konusudur. Uygulanan pozitif basincin toraksa yansimasi ile vendz tikanma ve
diisik kardiak debi gelismesi beyin kan akimini negatif yonde etkilemekte, bu da
intrakranial kanamalarin olusumunu artirmaktadir. Boyle olgularda asil 6liim nedeninin
ise genellikle kanamadan ziyade mekanik ventilasyon yapilmasini gerektiren RDS,

asfiksi, sepsis gibi birincil sorunlar oldugu bildirilmektedir (53,54).

3.2.11. KLiNIK:

Bagvuru yakinmalari ve muayene bulgulari hastanin yasi ve hidrosefalinin gelisim
hiziyla yakindan ilgilidir. Genigleyebilen bir kraniyuma sahip olan bir bebek ile sabit bir
kraniyum hacmine sahip olan biiyiik bir cocuk ya da eriskinde klinik bulgular farklidir
(39).

Infantlarda ventrikiilomegali artmus KiB bulgulari vermeden uzun siire devam
edebilir. Hidrosefalinin akut ya da kronik gelisimi de farkli bulgulara neden olabilir

(35,42).

a. Yenidogan ve infantlarda bas cevresi (BC) biiylimesi en belirgin bulgudur.
Prematiir bebeklerde BC’de patlama tarzinda biiyiimeler olabilir. Zamaninda
dogan bir ¢cocukda BC’1 33-35 cm’dir. 1 yasina geldiginde ise 43-45 cm’dir.
Klasik BC egrilerinde, BC artigin1 tespit etmek miimkiindiir.

b. Bas ve gogiis cevresi (GC) arasindaki uyumsuzluk (normalde 1 yasin sonuna

kadar BC’i GC’den 1 cm biiyiiktiir) dikkati ¢eker.

21



c. Infantil hidrosefalinin diger 6nemli bir bulgusu ise on fontanelin gergin ya da
kabarik olmasidir. Ancak fontanel bebek dik pozisyonda ya da 45 derece
egimli pozisyonda iken aglamiyorken muayene edilmelidir.

d. Inspeksiyonda skalp venlerinde dolgunluk

e. Palpasyonla stitiirlerde ayrilma

f. MacEwen Belirtisi (Perkiisyonla kraniyumda kirik testi hissi alinir)

g. Parinaud fenomeni (yukar1 bakis kisithligi, batan gilines manzarasi,
konverjans nistagmusu ve uzak-yakin disosiyasyonu); 3. ventrikiiliin
genislemesiyle suprapineal resesde olan basing artisiyla kollikiilus superiora
direkt basi sonrasi gelisir.

h. Bas kontroliinde gecikme, emmede azalma, kusma, uykuya meyilde artma,
irritabilite, letarji gibi diger belirti ve bulgulardir (22,35,41).

i.  Ek olarak frontal akson liflerinin ya da optik radyasyonun gerilmesine bagl
olarak gelisen gorme bozukluklari, objeleri takip bozukluklar1 da daha ilerki
yaslarda farkedilir. Ozellikle alt ekstremitelere giden uzun kortikospinal
traktus lifleri ventrikiillerin ¢evresinde bulunur, hidrosefaliye bagl ventrikiil
genislemesi ile bu lifler gerilir, bunun sonucunda alt ekstremitelerde klonusa
ve hipertonisiteye neden olur (22,30,55).

j- Kraniyal siitiirler ve fontanelleri kapanmis ¢ocuklarda ise, hidrosefalinin neden
oldugu KiBA‘a  bagh olarak bas agrisi, papil 6demi, kusma, suur
degisiklikleri, kisilik degisiklikleri, hafiza kaybi, okul basarisinda diisme,
irritabilite ve mental bozukluk goriilebilir. Cocuklarda, bebeklere nazaran
konviilsiyonlar daha sik goriiliir. Hizla ilerleyen akut baslangigh tablolarda

herniasyon belirtileri ortaya cikar.

Bas c¢evresi biiyikliigii ile gelen infantlardan bir gurubu “benign eksternal
hidrosefali” hastalaridir ve diger hidrosefali hastalarindan ayirt edilmeleri gerekir. Bu
hastalar 6-12 aylikken artmis kafa cevresiyle bas vururlar. Radyolojik tetkiklerde
konveksitede asir1 genislemis subaraknoid araliklar ve genis anterior interhemisferik

aralik dikkati ¢eker. Ventrikiil boyutlarinda 6nemli bir genisleme yoktur. Bu tablo
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araknoid villilerin yeterince gelismemis olmasina baglanmaktadir. Ailevi bir yan1 vardir,
iki yasina kadar kendiliginden duran bir siirectir ve tedavi gerektirmez (41).

Fetusdaki hidrosefali eger fetus canli ise asemptomatikdir. Polihidramnioz’un fotal
hidrosefaliye isaret ettigi belirtilmekte ise de bunun tespiti ¢cok giictiir. Genelde fetusta
hidrosefali baska noral anomaliler ile birlikte olmaktadir. Ayrica tiim bebeklerde,
antenatal gelisim sirasinda 6 ay civarinda hidrosefalik bir siire¢ fizyolojik olarak
olmaktadir (22,30). Bu nedenle fetusta saptanan hidrosefali halinin gebeligin 7. ayindan

sonra degerlendirilmesi uygun olur.

3.2.12. TANI YONTEMLERI:

1- Klinik bulgular

2- USG; hidrosefali sliphesi olan prenatal infantlarin tam1 ve takibinde ilk
uygulanabilecek tetkikdir. Tasinabilir olmasi, hastaya sedasyon gerektirmemesi ve
radyasyon verilmemesi gibi avantajlart olmakla birlikte, yalnizca fontaneli agik olan
infantlarda kullanilabilmesi ve yalnizca supratentorial yapilar1 gosterebilmesi nedeniyle
sinirlt kullanim alanina sahiptir. Yatak basinda uygulanabilmesi en biiyiik avantaji,
gorlintii  kalitesi ise en biiyiik dezavantajidir (22,26,30,35). Sekil 6’da USG’nin

uygulanig1 goriillmekte.

\
Sekil 6: USG’nin 6n fontanelden nasil kullanildiginin gosterilmesi
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Prematiire infantlarda hemorajinin belirlenmesinde, takibinde, komplikasyonlarin
tanmimlanmasinda en etkin tetkikdir. Ozellikle GMK tanis1 kolayca koyulur; Sonografik
incelemede; akut donemde hemoraji homojen, hiperekojen, eski hemoraji daha az
ekojen goriiliir.

Parankim i¢inde (GM’de) olusan kanamalar USG bulgularina gore grade’lenir
(51). Bu gradelemeyi ilk yapan Papile ve arkadaslari; grade I kanama insidansim %

40, grade I1 %39, grade III % 27 ve grade IV %11 olarak bildirmislerdir (51).

USG bakisina gore GMK ‘inin siniflamasi:

a. Grade I: Subepandimal hemoraji veya izole periventrikiiler hemoraji (Sekil 7a)

b. Grade II: Hidrosefali olmaksizin intraventrikiiler kanama (sekil 7b)

¢. Grade III: Ventrikiile acilmis olan kanama hidrosefaliyede neden olmus (Sekil
7¢)

d. Grade IV: Hidrosefali var veya yok + ventrikiile agilmig intraparankimal genis

bir kanama mevcut (Sekil 7d)

Sekil 8: USG’de hidrosefalinin sagittal diizlemde goriintimii.
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3- Bilgisayarh Tomografi (BT); hidrosefali tanisinda kesin ve hizli sonug
verebilmesinin yanisira, hidrosefalinin uzun siireli takibinde kullanilmaktadir. BT hizli
olmasi, nadiren sedasyon gerektirmesi ve goriintii kalitesinin iyi olmasi avantajlari

vardir.

Sekil 9: BT lerde grade 2 ve grade 4 GMK’l1 olgularda hidrosefali goriiniimleri

Hidrosefali olgularinin radyolojik incelemelerinde siklikla karsilagilan periventrikiiler
O0dem transependimal BOS gecisine baghidir ve hidrosefalinin karakteristik
ozelliklerinden biridir (35). Sekil 10’da gosterilmistir.

t A B9 ERCIVES UNIVERSITEST pasy

Sekil 10: BT goriintiisiinde, lateral ventrikiil anterior ve posterior kismi oniinde periventrikiiler 6deme

bagli beyaz cevherdeki degisiklikler

4- Magnetik Rezonans Goriintiilleme (MRG); hidrosefaliye eslik eden patolojiyi ve
anatomik detaylar1 yiiksek bir goriintii kalitesi ile ve degisik planlarda gosterebilmesi ve
BOS akimini dinamik olarak goriintiileyebilmesi gibi avantajlar1 vardir. Pahali olmasi,
siklikla sedasyon gerektirmesi ve uzun siirmesi ise dezavantajlaridir. Sekil 11°de

gosterilmigtir.
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FH 26 head

Sekil 11: Grade 2 GMK’l1 olgunun MRG’ii

5- Sine MRG; BOS akis yollarinda tikanma seviyesini belirlemeye yarar.

Sekil 12: Aquaduct darligina bagli 4. ventrikiile BOS gegisi olusmayan bir olguda sine
MRG

Hidrosefalinin genel radyolojik bulgulari soyle siralanabilir;
- Temporal hornlar genislemistir (normalde genisligi <2mm)
- Serebral sulkus ve fissiirler oblitere olmustur
- Frontal hornlar balonlasmistir
- Uciincii ventrikiil anterior ve posterior resesleri genisleyerek balonlasmis

- Ugiincii ventrikiil taban1 asag1 dogru yaylanmisgtir
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- Periventrikiiler 6dem

- Sagital MRG’de korpus kallozum yukar1 dogru yaylanmistir

- Ventrikiiler sistemdeki genislemeye bagli olarak “’Mickey Mouse’” goriiniimii
vardir

- Frontal hornlar arasindaki mesafe ve aymi diizlemdeki bifrontal ¢apin orani
(Evans indeksi) %30’dan biiyiik olarak tespit edilebilir. Evans indeksinin

biiytikliigiine gore ventrikiiler genislemenin derecesi hasaplanabilir (35,41,43).

6- Kraniografi; kiiclik cocuklarda siitiir seperasyonunu, daha biiylik ¢ocuklarda ise

doviilmiis bakir goriiniimii ve sella tursika erozyonunu gosterebilmektedir (26).

3.2.13. POST HEMORAJIK HIDROSEFALI (PHH):

IVK sonrast BOS dinamiginin bozulmasi sonucu gelisen progressif ventrikiiler
dilatasyondur. Baslangigta kan, ventrikiiler sistem veya araknoid villi‘de tikanmaya yol
acabilir. Daha sonra proteinlerin etkisi ile bazal sisternalarda kronik araknoidit meydana
gelir. Prematiire bebeklerdeki IVK sonrasi gelisen PHH yiiksek morbidite ve mortalite
ile seyreder.

Diisiik dogum agirlikli (DDA) prematiirelerdeki IVK goriilme sikhigi  %20-40 iken,
bunlarin %65 inde PHH gelisebilmektedir . Grade 3 ve 4 IVK’l1 yenidoganlarin %65-
100’tinde PHH gelisebilmektedir (43,50,57-60).

3.2.14 TEDAVI:
Hidrosefali tedavisinde amag¢ KIB’1 normal degerlere indirerek KIBAS krizlerini
onlemek, beyin dokusu voliimiinii artirarak serebral parankim kalinligini en az 3.5 cm’ye

ulastirmak ve tedavi komplikasyonlarin1 minimalize etmektir.

Young ve arkadaslar1 hidrosefalinin siddeti ve kognitif fonksiyonlar arasindaki iligkiyi

arastirmiglardir. Bu ¢alismada beyin korteks kalinligrt <2cm ve baska bir SSS anomalisi
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olmayan cocuklarda 1Q 80’in altinda bulunmustur. Beyin korteks kalinlig1r 2.8cm ‘e
ulastiginda ise IQ dagilimi normale ulagmaktadir. Bu nedenle cerrahide amag infantin 5
ayliktan 6nce en az 3 cm korteks kalinligina ulagsmasini saglamaktir. Bes ay1 gecmis
yenidoganlarda bu hedefe ulasmak daha zorlastig1 icin, cerrahi tedavinin gecikmeden

uygulanmasi 6nerilmektedir (35,55,56).

Cerrahi tedavi kararn radyolojik ve klinik bulgularin kisa ve uzun donemde
potansiyel olarak c¢ikabilecek sorunlari da goz Oniine alarak degerlendirilmesi ile

verilebilir.

Prematiir ya da diisiik dogum agirhkh bebeklerde ise bir siire beklenmesi
onerilmektedir. Burada amag¢ immiin sistemin olgunlagmasi ve abdomenin absorbsiyon
kapasitesinin yeterli hale gelmesidir. Burada net bir agirlik vermek zor ise de 1750
grama ulasmis bebeklerin abdominal boslugunun buraya olacak BOS drenajin1 absorbe
edebilecek diizeye geldigi kabul edilmektedir (35,7). Enfeksiyon riski agisindan ise
<2000 gram olan bebeklerde riskin daha yiiksek oldugu kabul edilmektedir (35,10). Bu
nedenlerle sant cerrahisi i¢in uygun agirlik >2000 gr oldugu kabul edilerek, bebeklerin
bu agirliga ulagsana dek beklenmesi onerilmektedir (7,9,11,12,35,38). Ayrica PHH’I1
olgularda VPS tedavisi dncesinde BOS protein diizeyinin 200 mg/mlt’den diisiik olmasi
gerektigi de bildirilmektedir (38).

3.2.14.a. PHH tedavisi:

Cerrahi tedavi karart kolay olmayan bir diger hasta gurubu da IVK’a bagh
hidrosefalisi olusan yenidoganlardir. PHH’nin tedavisinin en iyi nasil yapilacagi

yoniinde tam bir goriis birligi halen yoktur.

Bu gurup bebeklerin %?25’inde ventrikiil boyutlar1 ilk 4 haftada kendiliginden
stabillesir ve santa gerek kalmaz. Diger bir %25 ise klinik KIBAS bulgular1 verir
ve/veya bebeklerin kafa ¢evresi haftada >2cm biiyiir ve sant endikasyonu olusur. Kalan

hastalarda ise aralikli olarak yapilacak lomber ponksiyonlar (LP) ya da ventrikiiler
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tap’lerle KiB’da azalma ve kan yikim iiriinlerinin temizlenmesi saglanabilir. Bu
bebeklerde eksternal drenaj ya da rezervuar yerlestirilmesi de uygun bir yaklasim
olabilir. BOS yapiminm1 azaltmak amaciyla karbonik anhidraz inhibitdrleri ve osmotik
ditiretikler de gecici bir yardim olarak kullanilabilirler, ancak bu bebeklerin ¢ok az bir
kismi1 bu yaklasimla stabillesir ve santa gerek duymayabilirler. Biiytik bir kismi ise kalict
hidrosefaliye gider ve santlanirlar. Ancak bu donemde en uygun sant sisteminin hangisi

oldugu halen tartismalidir (50,61). Tedavi yontemleri tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3: GMK ve IVK sonrasi gelisen hidrosefalide tedavi yontemleri; (a)

Non invaziv Tedavi Invaziv Tedavi (
(T1bbi tedavi) Cerrabhi tedavi)

Asetazolamid Tekrarlayici1 Lumbal drenaj (LP)
Furosemid Tekrarlayic1 Ventrikiiler TAP’ler
Isosorbid Eksternal ventrikiiler drenaj (EVD)
Glycerol Intraventrikiiler  fibrinolitik  tedavi

(Urokinaz,Streptokinaz)

Subkutan ventrikiiler kateter

Sant sistemleri

3.2.14.b. Non invaziv Tedavi:

PHH’nin medikal tedavisi; BOS {iretimini azaltan ilaglar1 igerir. Etkin olarak
hidrosefaliyi tedavi edecek bir medikal tedavi yontemi heniiz yoktur. Birkag giin siireyle
BOS yapimini azaltmalarina ragmen, bu tedavi sonucunda ventrikiilomegalide hizl1 bir

diizelme beklenmemektedir (35,50).

1- Diiiretikler;

a. Furosemid; Furosemid koroid pleksus apikal ylizeyindeki CI°
transportunu engelleyerek BOS {iretimini %50 oraninda azaltabilir,

Img/kg/giin dozunda kullanilabilmektedir (63,64).

29



b. Asetozolamid; enerji bagimli BOS salinimini1 gergeklestiren karbonik
anhidraz’1 inhibe eder, 100mg/kg/giin dozunda kullanilabilmektedir
(63,64).

Baz1 yenidogan yogunbakim {initelerinde PHH ‘i olan neonatal hastalarda, halen
istenmeyen etkilerine (asidoz, CO2 retansiyonu, elektrolit bozuklugu) ragmen siklikla

kullanilmaktadirlar (31,38).

2- Steroidler: Deksametazon kullanimi, kanamanin neden oldugu ikincil hasar1 ve
hidrosefali ile olusan 6demi tedavi etmek i¢in denenmistir. Ancak belirgin bir

yarar1 goriilmemistir (38).

3.2.14.c. invaziv Tedavi :

1. Tekrarlayan LP; BOS alinarak kafa ici basinci (KiB) normal diizeye indirilmeye
calisthir. Her LP sirasinda alinan voliim farklilik (7-15 ml/Kg/giin) gosterir. Islemi
giinde 2-3 kez tekrarlamak gereklidir. Enfeksiyon riski bulunmasi ve kisa siireli
uygulanabilen bir yontem olmasi LP’nin dezavantajlaridir. Ayrica, yiiksek grade‘li
[VK’larin tedavisinde LP yeterli gériilmemektedir. BOS yollarmm kan ile tikanmasi
sonucu kominike tipteki PHH’nin, nonkominike tipe doniismesi durumunda LP

yapilmamalidir (61,65).

2. Ventrikiiler Tap; Her islemde frontal lob yeni bir injiiriye maruz kalir ve bu bolgede
poronsefali olusabilir. Prematiireler i¢in her giris enfeksiyon riskini daha da artirabilir.
Yeterli ve kalic1 ventrikiiler dekompresyon saglamadigindan, efektif olmasi i¢in giinde

2 kez tekrarlanmasi gerektigi bildirilmektedir.

3. EVD; lateral ventrikiile konan bir drenle, 5-7 giin siire ile, 10-15ml/kg/giin drenaj
yapilir. Yeterli BOS voliimii alma da, tekrarlanan LP’lerden daha etkin bir yontem
olmas1 yaninda intratekal ila¢ uygulamasina da olanak saglar. Kateterin distal ucu ilk

insizyon yerinden yaklasik  6-12 cm uzakliktan, subkutan olarak yerlestirilir ve bir
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drenaj sistemine baglanir. EVD’li hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar; overdrenaj,
subdural higroma, elektrolit ve protein kaybi ile menenjit seklinde bildirilmektedir.
Ayrica Ozellikle enfeksiyon oranlarmin  (%3,5-27) yiiksek oldugu ve bu EVD’li
hastalarin sant ihtiyacinin %64-68 oldugu bildirilmektedir (61,65).

4. Subkutan Ventrikiiler kateter; Infantlarin kranyumundaki subgaleal mesafesi, BOS
icin kompansatuar bir havuz gérevini yapmak i¢in uygundur. Buna ragmen BOS drenaji
subkutan bir valv aracilig1 ile saglanmaya caligilir. Valvin 2-3 kez/giin pompalanmasi ve
yine giinde 3-4 kez aspirasyon yapilmasi gerekmektedir. Subkutan valvlerin neden
oldugu komplikasyonlar; deri nekrozu, ventrikiilit, sant enfeksiyonu, fistiil ve subdural
higroma’dir. Bu yontemin enfeksiyon orant %35’ken, bu hastalarda sant ihtiyac1 % 75-88

oranindadir (61,65,66).

5. intraventrikiiler Fibrinolitik tedavi (Urokinaz, Streptokinaz);

Son yillarda; streptokinaz, Urokinaz veya doku plazminojen aktivatdrii (tPA) gibi
fibrinolitiklerin intraventrikiiler uygulanimi ile ilgili ¢alismalar olmustur (67,68). Bu
maddeler, PHH ‘deki BOS yolundaki kalic1 tikanmay1 6nlemek i¢in de kullanilmiglardir
(31). Hedef; kan ve sitokinleri uzaklastirmaktir. Ancak etkin fibrinolitik tedavi igin
gerekli terapdtik pencere heniliz tam aydinlatilamamistir. Cok invaziv ve deneysel olan
bu girisimin, daha fazla sayida hasta iceren ileri donem ¢alismalarina ihtiyact oldugu

bildirilmektedir (31).

Fibrinolitik tedavinin zamanlamasi en 6nemli faktordiir ve erken uygulamanin tekrar
kanama riskini artirabildigi bildirilmektedir (69). Ozellikle subkutandz rezervuar ve
EVD konulan hastalarda, birlikte ayni sistemin igerisine verilerek denenmektedirler. Bu

uygulamadan sonra sant ihtiyacinin %26 - %100 arasinda degistigi de bildirilmistir (68-
70).

Biitiin bu metodlarda kismen efektif olabilir ancak sakincalar1 vardir (61,65).
Prematiir bir bebek icin ventrikiiler tap veya EVD olsun her uygulama enfeksiyon riskini
artirir (menenjit, ventrikiilit). Dig ortama kars1 agik bir kapi birakir. Ayrica yeterli, kalict

ventrikiiler dekompresyon saglamayabilirler. Tekrarlayan LP veya Tap’lerde de BOS ile

31



protein ve elektrolitlerde kaybedilir. Kolay bozulabilen bir metabolik durumu olan
yenidoganlarda kompanse edemedikleri i¢in bu eksikligin mutlaka yerine konmasi

gereklidir (61,65,66).

6. Sant sistemleri; (Hidrosefalinin kalici kontrolii i¢in uygulanan yontemler)

Hidrosefalinin cerrahi tedavisinin planlanmasinda, hidrosefalinin nedeni en 6nemli

rolii oynar. Uygulanan cerrahi yontemler tablo 4’de gdsterilmistir (62).

Tablo 4: Hidrosefalinin cerrahi tedavi yontemleri;

1. Tikayici lezyonun ¢ikarilmasi

2. BOS’un bir baska viicut bosluguna drenajini saglayan sant sistemleri takilmasi

a. Ventrikiiloperitoneal sant (VPS), ventrikiiloatriyal sant,

ventrikiiloplevral sant ve digerleri...

b. VSGS

3. Uciincii ventrikiilostomi (3. Ventrikiil icerisiyle interpedinkiiler sisterna arasinda

irtibatin kurulmasidir)

PHH’1 olan prematiir yenidoganlarin tedavisinde VPS ile BOS’un devamli drenaj1 en sik
kullanilmis olan yontemdir. Ancak BOS kan yikim iiriinlerinden temizleninceye, BOS
protein miktar1 200 mg/mlt altina, hastanin viicut agirligi 2000 gramin iistiine ¢ikincaya
kadar VPS takilmasinin ertelenmesi Onerilmektedir (71). Erken VPS uygulanan
hastalarda sant enfeksiyonu ve sant tikanmasi ihtimalini ¢ogu yazar vurgulamistir (72-
79). Prematiir olgularda; hassas immiin sistemlerinden dolay1 sant enfeksiyonlarina
yatkindirlar, BOS protein diizeyinin artmasindan dolayida sant tikanmasina yatkindirlar.
Bu sebeplerden dolay1 bu olgularin  6zel sant sistemlerine ihtiyaclar1 bildirilmektedir.
Yinede VPS uygulamasi yapilirsa, yiliksek revizyon oranlariyla komplike olacaklart

bildirilmistir (16,75,78,80,81).

Ozellikle yenidogan beynindeki KiB’in diisiikliigii nedeniyle, orta basingli santa karsi

olan direng, ventrikiillerin asir1 genislemesine yol agabilecegi i¢in, bu olgularda ¢ok
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disik basingli veya hatta valfsiz sant sistemlerinin kullanilmas1 gerektigi  de

bildirilmektedir (62,82). Cocugun biiyiimesiyle KiB artisida olustugundan, diisiik basigh

valfler siklikla daha sonralar1 orta veya yiiksek basingli valflerle degistirilmesi

gerekmektedir. Diislik basingli valf sisteminden dolay1 bu olgularda ventrikiiler kollapsa

neden olan fazla BOS drenaji ve subdural sivi koleksiyonu olusmasi goriilebilmektedir

(71,83).

Bu olgularda VPS’e bagli olusabilecek diger komplikasyonlar; Cilt iilserasyonu,

insizyonun agilmasi, ventrikiilit, sepsis goriilebilmektedir.

PHH’s1 olan diisiik dogum agirhkh prematiir yenidoganlar haricinde ise;

Ozellikle BOS karakterinin menenjit veya intraventrikiiler kanamadan

dolay1 bozulmus olmasindan

Abdominal durumunun uygun olmamasindan (peritonit, peritonu

etkileyen baska emilim kusurlar1 olmasinda)

Lokal veya sistemik enfeksiyonlarin varligindan dolay1

Ihtiyag duyulan hidrosefali tedavisi igin gegici yontemler veya VSGS’in kalict VP sant

takilmasindan 6nce uygulanmasi uygun goriildiigii literatiirde onerilmektedir (61,65).

Subgaleal Sant Endikasyonlar (61,65,66,84);

A T i

Hidrosefalisi olan VP sant1 tolere edemeyecek prematiir infantlarda
PHH’1 olan BOS karakteri VP sant i¢in uygun olmayanlarda
Abdominal durumu uygun olmayanlarda

Menenjit veya abdominal enfeksiyonu olanlarda

Eriskinlerde; agir kafa travmalarinda KiBA’y1 azaltmak igin

Kronik subdural kolleksiyonu olanlarda uygulanabilmektedir.
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3.2.14.d. PHH’de Tedavi Gruplar (61,65,66);

e Grup 1: 4 haftadan kisa bir siirede yavas  progresyon  gosteren  ventrikiil
dilatasyonu

e Grup 2: 4 haftadan uzun bir siirede yavas progresyon gosteren ventrikiil
dilatasyonu

e Grup 3: Hizli progresyon gdsteren vent. dil.

e Grup 4: Spontan veya medikal tedavi ile progresyonu duran vent. dil.

Grup 1 tedavisi:

Orta dereceli ventrikiiler dilatasyon vardir, Intrakranial basing stabildir.
Bas cevresi artis1 normaldir. Spontan arrest olma ihtimali yiiksektir. 4 hafta boyunca
ventrikiil genisligi (US), bas biiyiime hizi, klinik, intrakranial basing izlenmelidir.

Grup 2 tedavisi :

%065 hastanin izlemde progresyonu durur (Grup 4’e geger)

%35 hastada izlemde hizli progresif ventrikiiler dilatasyon gelisir (Grup 3’e geger)

Seri LP’lar ve/veya BOS iiretimini azaltan ilaglar verilebilir. Gerekirse VSGS
uygulanabilir.

Grup 3 tedavisi:

Glinler iginde ventrikiil genisligi artar (US)
Bas cevresinde hizli biiyiime olur (>2cm/hft), Intrakranial basing yiiksektir, LP,
Ventrikiiler drenaj (VPS konamayanlarda) ve VSGS uygulanabilir.

Grup 4 tedavisi:
Yavas progresif ventrikiiler dilatasyonu olan hastalarin %85’inin progresyonu durur ve
ventrikiil dilatasyonu total veya parsiyel rezorbe olur. Ancak bunlarin %35’inde ileri

donemde (3-6ay) ge¢ progresif ventrikiiler dilatasyon gelisir. 1 yil boyunca
izlenmelidirler.
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PHH’de prognozu etkileyen faktorler: (50)

3.2.15.

Parankimal lezyon varhgy; hidrosefaliden ¢ok, beyin morfolojisi, perinatal
iskemi, IVK ve ventrikiilit gibi diger faktorlere de baglidir. Beyin yapisal olarak
normal ise, hidrosefali nedeniyle beyin dokusu asir1 derecede komprese edilmis
olsa bile, tedavi sonras1 prognoz genellikle iyidir. Eger beyin parankimi matiir
degilse, hidrosefali en kisa siirede tedavi edilse bile, prognoz tatmin edici
olmaktan uzaktir.

BOS basincinin yiiksek olmasi

Kortikal doku azhgi; entellektiiel fonksiyonlar1 tahmin etmede kullanilagelen
kortikal kalinligin degeri tartismalidir. Asikar bir sekilde neonatal hidrosefalisi
olan ve tedavi edilen ¢ocuklarin yaklasik 2/3’inde normal veya orta derece de
entellektiiel fonksiyon tespit edilmistir.

VSGS komplikasyonlar: (61,66):

Siitiirler alindiktan sonra insizyon yerinden BOS sizintis1 olmasi

Ventrikiiler kateterin ventrikiilden disar1 ¢gikmasi

Ventrikiiler kateterin ventrikiil i¢ine diismesi ve ¢ikartilmasiin gerekmesi (sekil
13)

Intrakranial kanamalarin olugmasi; VSGS uygulamasi sonrasi goriilebilir

Subdural kanama veya koleksiyon olusmasi; sant tekniginden kaynaklanabilir.
Ventrikiiler kateter takilirken, dural venin yeterince yakilmamasindan dolayi,

subdural mesafeye uzun bir siirecte kanama gerceklesebilir. (Sekil 14)
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Sekil 13: Ventrikiiler kateteri ventrikiil igerisine diisen bir olgu

V100 130
:‘;:n 6 SYSRCT99 0c0 ASE ERCIVES UNIVERSITEST 1 I.iillfﬂ"“ SYSRCTS9_0C0 A ERCIVES UNIVERSITESI
Ex: 33376 B
a2, Eirgese: 2
n 0M 552.00
In: 15
DFOV 50, 0ce 13
DETLS I'lgi‘uﬂl.”
[

Sekil 14: VSGS’1i bir olguda subdural kanama goriinimii
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3.3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim Dalinda
07.2002 — 27.09.06 tarihleri arasinda; diisiik dogum agirlikli (DDA) GM kaynakl
IVK’ya bagli PHH tanisi konulmus ve VSGS uygulanmis prematiire 25 olguyu
kapsamaktadir. Bu olgulara 28 kez cerrahi islem yapilmis olup, 1’inde VSGS
disfonksiyonundan ve 2’inde ise menenjitden dolay1 islem tekrarlanmistir. Bu olgularin
VSGS cerrahisi sonrasi klinik ve radyolojik takipleri yapilarak, daha sonra

uygulanan VPS$ tedavisi ile birlikte klinik seyirleri takip edildi.

Olgularin yenidogan servisinde takipleri sirasinda rutin olarak yapilan US ile
GMK’s1 ve hidrosefali tanilart konuldu. Olgularin GMK’lar1 papile ve arkadaslarinin

yaptiklari siniflamaya gore 4 grade’de incelendi.

Grade 1 ; kanama geminal matriks’le sinirh
Grade 2 ; IVK var ama ventrikiiler dilatasyonu yok
Grade 3 ; IVK ile birlikte ventrikiiler dilatasyon var

Grade 4 ; parankimal genis bir kanama mevcut
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Olgularin BC’leri takip edildi. BC’lerinde haftada 2cm’den fazla artig gosteren,
fontanelleri gerginlesen, apne ve bradikardi ataklar1 olan olgularda, ventrikiiler

dilastasyonun olustugu saptandi ve VSGS operasyonuna karar verildi.

US ile tan1 konulan tiim olgular BT ile takip edildiler.

Klinik durumlarina goére her olgunun pre ve post operatif ndrolojik muayeneleri,
genel sistemik muayeneleri, viicut agirligt ve BC Olctimleri ile BOS protein diizeylerine

bakild.

3.3.1. Olgularin takiplerinde kullamilan parametreler;

1) Cinsiyet

2) Cogul gebelik; ikiz bebek esi olmanin, tek bebek olmaya gore; hipoksik kalma
ihtimalini artirdig1 i¢in fetal komplikasyonlarin daha fazla goriilmesine neden
oldugundan olgunun ¢ogul gebelik esi olup olmadigi arastirildi.

3) Perinatal asfiksiye maruz kalma; Burada aktif dogum eylemindeki
kontraksiyonlar sirasinda intrauterin basing artisindan dolay1 yada ilave
streslerle plasental gaz degisiminin gecici olarak bozulmasi ve kesintiye
ugramastyla, hipoksiye bagli iskemik ndral hasar olugmas: tarif edilmektedir. Bu
iskemi GMK’nin da olusum nedenlerinden birisidir. Bu bebeklerin fiziksel
durumunu standardize etmek i¢in; kas gerginligi, kalp atim hizi, agrili uyaranlara
verdigi cevap, cilt rengi ve solunum sayisi puanlandirilarak, APGAR skorlamasi
yapildi. Bu skor’a gore;

- 7—10 puan aras1 bebek normal
- 4 — 6 puan bebek basit birka¢ solunum destegine ihtiyag duyar

- 0 -3 puandakiler, acil miidahale ve canlandirma gereksinimi duyarlar.
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4)

5)

6)

7)

8)

9)

Dogum yas1 (hafta olarak); son mens tarihinden veya anneye ait bilgisi eksik
olan olgularda ise US bulgularma gore hesaplanmistir.  Dogum yaslar
hesaplanirken kesin bir tarih belirlenmesi giic oldugundan, baslangicta 25-26
hafta (hf), 27-28hf, 29-30hf, 31-32hf ve 33-34hf seklinde arahiklar kullanmildi.
Daha sonra istatistik hesaplamalar1 i¢in; prematiir bebeklerin dogum yaslar
pediatri literatiiriindeki gibi 3 sinifa ayrildi.

- 28 hf’dan kiigiik, agir prematiirite

- 28-32 hf, orta prematiirite

- 33-36 hf, hafif prematiirite

Dogumdaki viicut agirhgr (VA); bulunan dogum agirliklar1 ile anlamli bir
istatistik ¢alismasi yapilabilmesi i¢in, 4 ayr1 grupda toplandilar;

- 0-500 gram (gr)

- 500-1000 gr

- 1000-1500 gr

- 1500-2000 gr

BC olciimleri; dogumda, VSGS 0Oncesi, sonrast ve VPS oncesi ile sonrasi
Olctimler yapildi. Ortalama (ort) degerleri belirlendi.

GMK’nin simiflandirilmasinda; papile ve arkadaslarinin grade siiflandirmasi
kullanild.

RDS varhgi; RDS tip 1 veya tip 2’in prematiir infantlarda birlikteligi hipoksik
sistemik hasara ve dolayisiyla GMK  olusabilmesine neden oldugu
bildirilmektedir.

Mekanik ventilasyon uygulanmasi; serebral hipoksiye ve iskemik hasara neden

olabilmektedir.

10) Apne krizleri; solunumun 20 sn’den uzun siireli durmasi, bradikardi, siyanoz

apne olarak kabul edildi.

11)VSGS ve VPSS zamanlamasi; klinik ve radyolojik bulgularina gore

belirlenmiglerdir.
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12) BOS protein diizeyleri; normal BOS protein diizeyi 25-30mg/dlt diizeyinde
olmalidir, bakteriyel menenjitlerde ve intraventrikiiler kanamalarda 2000mg/dlt
diizeyine kadar yiikselebilmektedir. Istatistik hesaplamalari igin, BOS’daki
protein diizeyleri siiflandirildi.

- 0—-500 mg/dit

- 500 — 1000 mg/dlt

- 1000 — 1500 mg/dlt

- 1500 — 2000 mg/dlt ve iizeri

13) VSGS’hiyken olusan komplikasyonlar; insizyon yerinden BOS sizintist olmasi,
kateterin subgaleal cepe kagmasi, kateterin ventrikiile diismesi, menenjit

gelismesi ve subdural kanama olugmasidir.

14) Yapilan islemler sirasinda ve sonrasindaki klinik durumlari; hayatta
kalanlarin genel norolojik muayene bulgularina gore klinikleri 3 ayr1 grupta
siniflandi. Genel durumu iyi saglikli olanlar, hafif norolojik sekelleri olanlar
(hafif motor pareziler) ve agir norolojik defisitleri (basin1 dik tutamama,
oturamama, pleji seklinde motor defisit olmasi, vs.) olanlar. Kaybedilen

olgularin ise, mortalite nedenlerine bakildi.
15) Tam yontemi olarak US ve BT kullamldi
16) GMK ve 1VK’1 icin baska medikal tedaviler almis olmasi; steroid, tPA grubu
ilaclar, vs.
3.3.2. Ventrikiilo Subgaleal Sant Uygulamasi: (Sekil:15-22)

Olgular 2-3 saat siireyle ag birakildi, pre operatif vital parametreleri, hemogramlari

kontrol edildi. Islem 1-2cc lokal anestezi (%2’lik Prilokain hidrokloriir) ve hafif
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sedasyonla (%]1.5 konsantrasyonda sevofluran), entiibe edilmeden, ameliyathane

sartlarinda gergeklestirildi.

Olgulara 6n fontanel sag lateral kosesinin hemen kenarina kraium iizerine yaklasik
1,5cm'lik lineer cilt insizyonu yapildi. Periost tabakasi bulundu. Temporal ve parietal
kemik iizerine dogru galea disektor yardimiyla diseke edilerek genis bir subgaleal cep

olusturuldu.

Insizyon yerinde cilt kenar1 bir alet yardimiyla, dura goriilene kadar fontanel iizerine
cekildi ve ventrikiiler kateterin girecegi noktadaki vaskiiler yapilar bipolar ile yakildi.
Kiictik bir insizyonla dura delindi ve sag lateral ventrikiil i¢erisine ventrikiiler kateter
yerlestirildi. Kateter disar1 ¢ikis yerinde duraya tespit edilip, disardaki kismi1 5 - 6cm
kalacak sekilde kesildi ve olusturulan subgaleal mesafedeki cep igerisine, metal bir aletle
tutmadan yerlestirildi. Herhangi bir valv kullanilmadi.

Cilt alt1 3/0 vicryl ile, cilt 3/0 serbest ipek ile kapatildi. Sahaya batikon uygulandi ve
steril kiiciik spanglarla kapatildi. Subgaleal kolleksiyonun olusabilmesi i¢in, hastanin
sag temporal yiizey lizerine yatirilmamasina dikkat edildi. Giinliik olarak subgaleal
koleksiyon kontrol edildi. Post operatif 8 — 10. gilinlerde yaranin durumuna gore siitiirler

alindi.

Sekil 15: Cerrahi pozisyon
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Sekil 16: Insizyon alanindan temporo parietal Sekil 17: Duranin agilmast
yonlere dogru subgaleal mesafenin diseksiyonu

ile subgaleal ceb olusturulmasi

Sekil 20: Subgaleal cebe koyulacak kateterin disaridaki ucunun kesilmesi
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Sekil 21: Kateterin disaridaki kisminin subgaleal ~ Sekil 22: Subgaleal koleksiyonun cebe

yerlestirilmesi ve insizyonun kapatilmasi goriinimii

Hidrosefalisi devam eden, VSGS’1 yetersiz kalan veya VPS$’1 tolere edebilecek hale
gelen olgularda, VPS uygulamasi yapildi. VSGS’1n kalisin1 veya VPS’a gecis

zamanlamasini belirleyen bulgular sunlardi;

1) Subgaleal s1v1 cebinin iyice gergin olmasi (Sekil 22)

2) Subgaleal koleksiyonun hi¢ olmamasi

3) BC(’de fizyolojik sinirlarin disinda artigin olmast

4) BC’de artis yok ama goriintiileme yontemleriyle ventrikiil hacminde artig
saptanmasi

5) Subgaleal s1v1 cebi dolu ancak gergin degil, ama B(C’1i artiyorsa

6) Klinik olarak KIBA bulgulari ortaya ¢ikiyorsa

7) Prematiir hastanin matiir hale geldikten sonra hidrosefali kliniginin olmast

VPS uygulamasi i¢in anteriordan ayni burrhole veya post’den yeni bir insizyon ve
burr hole kullanildi. Posteriordan VPS uygulanan olgularda, VSGS kateterinin mevcut
skar iizerine kiiciik 0.5-1 em’lik insizyon yapilip, anterior’daki VSGS’1n ventrikiiler

kateteri ¢ikartildi ve burrhole surgicel ile tikandiktan sonra cilt alt1 ve cilt kapatildi.

VSGS uygulanan olgulardan bir kisminda ise, hidrosefali gelisiminin durdugu

gbzlendi. Ventrikiillerin genis olmasina ragmen KIB’in normale dondiigii, KIB artisiyla
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olusan klinik bulgularin diizeldigi izlenen bu olgular, arrest hidrosefali olarak

degerlendirildiler.
VSGS uygulamasi yapilan olgularin klinik takiplerine gore, genel prognozlari ve
ozellikle santa bagimhliklar: arastirildi. Bu prematiir yenidoganlarin prognozlarina

VSGS’ 1 katkis1 olup olmamasina bakildi.

Istatistiki calismalar icin Windows SPSS programu ile Chi-Square (Ki-kare) testi,

T-test ve Spearman Korelasyon testleri kullanildi.
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3.4. BULGULAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Kliniginde 5.07.2002 - 29.09.2006
tarihleri arasinda GMK - IVK’a bagl hidrosefali tanis1 konulmus, diisik dogum

agirlikl, prematiire 25 olguya cerrahi tedavi olarak VSGS uygulamasi yapilmistir.
Olgularimizin cinsiyetlerine gore dagilimi: 17°1 kiz (%68), 8’1 (%32) erkek’di.

Olgularin 6’1 ikiz esi, bunlardan 2 olgu ayn1 zamanda kardestiler.

Olgularin 3’1 normal yolla, 22’1 sezeryan ile dogmustu.

Olgularimizin dogumlar1 sirasinda, sezeryanla doganlarin 8’inin asfiksiye maruz kalmis
oldugu 6grenildi. Dogumu sirasinda asfiksiye maruz kalan 8 olgunun; 4’1 grade 4, diger
4’1 ise grade 3 GMK’l olgular idi. Grade 4 GMK’l1 olgularin apgar indeksleri 3 — 4
puan diizeyinde, grade 3 GMK’11 olgularin ise 7 — 8 puan diizeyindeydi.

Yas gruplarina gore ise; 2’1 25-26 hf’lik, 8’1 27-28 hf’lik, 5’1 29-30 hf’lik, 5’1 31-32

hf’lik, 5’1 33-34 hf’lik idi. Ortalama dogum yas1; 29.2 hf idi. Olgularin yas dagilimlar
ve GMK grade’leri tablo 5’de verilmektedir.
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GMK Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam
25-26 hf 1 1 0 2

27— 28 hf 1 6 1 8

29 —30 hf 2 1 2 5
31-32 hf 2 3 0 5

33 —34 hf 2 2 1 5
Toplam 8 13 4 25

Tablo 5: Olgularin dogum yas1 ve GMK grade dagilimlari

Olgularin dogum agirliklart 740 gr ile 1930 gr arasinda degismekte idi. (ortalama
1342 + 338 gr) Takiplerinde VPS oOncesi VA’lar tekrar 6l¢iildii. VPS Oncesi VA’lari
1900 gr ile 4300 gr arasinda degismekte idi. (ort 2434 + 615 gr) Olgularin 4’i 1000
gr’dan kiigiik, 13’ 1000 — 1500 gr arasinda ve 8’i 1500 — 2000 gr arasinda dogum
agirligina sahipti. Tim olgularin dogumdaki ve VPS 6ncesi VA degerleri tablo 6’da
verilmis olup, istatistik hesaplamasi i¢in siniflandirilmis hali tablo 7’de, grafiksel

degisimleri ise sekil 23°de gosterilmistir.
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VPS
Olgu Dogumda | dncesi
sirasi VA VA
1 740 1900 5000
2 810 1900 4000 " _ i
3 900 2600 —e— Dogumda viicut
4 940 2100 3000 4 agirhgi
5 1140 2050 2000 —l—VP$ oncesi
6 1150 4300 1000 M vicut agirhg
7 1150 2200 0 TrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrororT
8 1180 1850 1 4 7 10 13 16 19 22 25
9 1200 2100
10 1200 2350
11 1210 2300 Sekil 23: Olgularin dogumda ve VPS dncesi VA’lar
12 1260 2100
13 1280 2200
14 1300 3100 GMK Grade 2 | Grade 3 |Grade 4 | Toplam
15 1300 2500 0-500 gr 0 0 0 0
16 1300 2200 500 — 1000 gr 1 2 1 4
17 | 1400 2200 1000 — 1500 gr |2 8 3 13
18 1600 3000 1500 —2000gr |5 3 0 8
19 1600 2100 Toplam 8 13 4 25
20 | 1680 2000
gé 1;(7)8 jg?)g Tablo 7: Olgularin istatistik hesaplamada kullanilan VA’laria
gore smiflandirmasi
23 1850 2300
24 1870 2300
25 1930 3000

Tablo 6: Olgularin dogumda ve VPS dncesi VA’1

Bas cevreleri ise 29.5 cm ile 39.5 cm arasinda degismekte olup, ortalama 32.89 + 2.50
cm idi. Olgularin VSGS uygulamasi yapilirken olgiilen BC’leri ise 33.5 cm ile 40.0 cm
arasinda degismekte olup, ortalama 37.42 £ 1.70 cm’idi. VPS uygularken ise BC’leri 33
cm ile 45 cm arasinda degismekte olup, ortalama 38.69 + 3.27 cm bulunmustu.
Olgularin BC degerleri ve takipdeki 6l¢tim degerleri tablo 8’de verilmis ve sekil 24’de

bu degisim gosterilmistir.
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VSGS | VPS

Olgu Dogumda oncesi oncesi

sayis1 BC BC BC

1 29,5 38 45 50

2 30 38 36 40 :A. .---A-A-—.-‘-”“A"AJ —e—Dogumda BC
3 30 35,5 33 (RRODl SRR e

4 30,5 35,5 41 30 —=— VSGS 6ncesi
5 30,5 39 39 20 BC

6 30,5 38 38 10 —~—VPS 6ncesi BC
7 31 34,5 33,5

8 31,5 36 38 O oo

9 32 33,5 37,5 1 4 7 10 13 16 19 22 25

10 32 36 34

1 32 36,5 43,5 Sekil 24: Dogumda, VSGS ve VPS oncesi BC degisimi

12 32 39 37

13 32 37 38

14 32,9 37 38

15 33 38 38,5

16 33 39 44,5

17 33,5 37,5 39

18 34 38 37

19 34 37,5 36

20 34,5 37 42

21 35 36 39

22 35,5 40 41,5

23 36 39,5 40

24 38 40 43

25 39,5 39,5 353

Tablo 8: VSGS ve VPS$ uygulamalar sirasinda BC degisimleri

Olgularn tiimiiniin prematiir olmasindan dolay1 pediatri yeni dogan boliimii prematiir
tinitesinde takip edildiler. Bu olgularin takipleri sirasinda bas ¢evrelerinde anormal artig
goriilen ve yapilan transfontanel USG ile GMK’lar1 tespit edilen olgularimiz Papile ve
arkadaslarinin siniflamasina gore: grade 1’°de 0, grade 2’de 8, grade 3’te 13 ve grade 4’te
4 olgumuz mevcuttu. Olgularin GMK’larinin grade’lerine gore dagilimi tablo 9°da

verilmistir.

48



4 olgu,

%16 8 olgu,
%32 @ grade 1
B grade 2
O grade 3
O grade 4
13 olgu,
%52

Tablo 9: Olgularin GMK grade’lerine gore dagilimi

Olgularin 15’inde RDS tip 1, 7’sinde tip 1 ve tip 2 birlikte mevcut olup, sadece 3’iinde
akciger sorunlar1 yoktu. Olgularin tiimiine proflaktik surfaktan tedavisi verildi. Olgularin
akciger sorunlari ile GMK olusumu ve GMK’nin siddeti arasinda anlamli bir
korelasyon olup olmamasina bakildi. RDS tip 1 ve 2 olan grupda grade 3 GMK
olugsmasinin daha sik olustugu goriildii. Akciger problemi olmayan olgularda olusan

GMK’larmin 2. grade’de oldugu gorildii.

Olgularimizin 6’s1 dogumundan itibaren mekanik ventilasyon ile entiibe sekilde takip
edildiler, 11 olgu parenteral beslenerek kiivezde bakildi, 8 olgu normal bir kotda anne
stitii ile beslenebilmisti. Olgularda gerceklesen GMK’1 grade’lerine gore dagilimlari
tablo 10°da Ozetlenmistir. Ventilatér bagimli olgularda grade 3 ve 4 kanamalar

gergeklestigi goriilmektedir.

Ventilatorde Kiivez bakim1 | Normal bakim | Toplam
Grade 2 0 4 4 8
Grade 3 5 5 3 13
Grade 4 2 2 0 4
Toplam 7 11 7 25

Tablo 10: Mekanik ventilasyondaki olgularda GMK’1 grade’leri
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Olgularimizin vital bulgular stabil hale gelince (16 — 80 giin degisen siire sonunda,

ortalama 33.08 + 15.4 giin) ameliyathane sartlarinda VSGS’lar1 takildi.

Olgularin

dogum tarihleri, VSGS ve VPS ‘lerinin takilma tarihleri ve bunlar arasinda gecen siire

giin olarak tablo 11°de verilmistir.

sira | Dogum Dogum VSGS VSGS VPS VPS Aciklama
tarihi (DT) | Haftasi giinii tarihi giinii tarihi

1 05.07.2002 | >32 hf 30 giin 05.08.2002 |- - Arrest hidrosefali
2 01.10.2003 |27-28 hf |27 giin 28.10.2003 | - - Kaybedildi

3 07.12.2003 |31-32 hf 80 giin 27.02.2004 | 62 giin 29.04.2004

4 15.04.2004 |29-30 hf |30 giin 15.05.2004 | 58 giin 13.07.2004

5 22.04.2004 |27-28 hf |42 giin 04.06.2004 | - - Kaybedildi

6 14.05.2004 |27-28 hf |30 giin 14.06.2004 | 63 giin 17.08.2004

7 01.07.2004 [27-28 hf |37 giin 07.09.2004 |- - Kaybedildi

8 25.06.2004 |29-30 hf |38 giin 02.08.2004 | 36 giin 08.09.2004

9 06.09.2004 |25-26 hf |72 giin 18.11.2004 |30 giin 17.12.2004

10 23.08.2004 |27-28 hf |25 giin 18.09.2004 | - - Kaybedildi

11 29.09.2004 |>32 hf 23 giin 22.10.2004 |- - Kaybedildi

12 31.01.2005 [29-30 hf |36 giin 07.03.2005 |36 giin 13.04.2005

13 12.02.2005 |>32 hf 47 giin 01.04.2005 |27 giin 28.04.2005

14 27.03.2005 |>32hf 30 giin 27.04.2005 |38 gin 05.06.2005

15 03.04.2005 [27-28 hf |30 giin 02.05.2005 |- - Arrest hidrosefali
16 04.04.2005 |>32 hf 50 giin 24.05.2005 |41 giin 05.07.2005

17 27.07.2005 |31-32 hf 16 giin 12.08.2005 | 30 giin 13.09.2005

18 01.11.2005 [25-26 hf |30 giin 01.12.2005 |92 giin 05.03.2006

19 03.01.2006 |27-28 hf 17 giin 20.01.2006 |45 giin 07.03.2006

20 01.03.2006 |31-32 hf 19 giin 20.03.2006 |36 giin 26.04.2006

21 12.04.2006 |31-32hf |23 giin 05.05.2006 | - - Kaybedildi

22 20.05.2006 |27-28 hf |40 giin 30.06.2006 | - - Kaybedildi

23 04.09.2006 |[29-30 hf |25 giin 29.09.2006 |37 giin 06.11.2006

24 04.09.2006 |[29-30 hf |25 giin 29.09.2006 |37 giin 06.11.2006

25 27.09.2006 |31-32hf |23 giin 20.10.2006 |- - Arrest hidrosefali

Tablo 11: Olgularin DT leri, dogum haftalari, VSGS ve VPS takilma tarihleri ile bu tarihler arasinda kag

giin oldugu verilmistir
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Olgularin 15’ine, 27 ile 92 giin arasinda degisen siirelerde, ortalama 44.53 + 17.31 giin
sonunda klinik ve radyolojik takipleri sonucunda VPS uygulandi. Geri kalan 3 olguda
hidrosefali kliniginin kaybolmasindan dolayi, arrest hidrosefali olarak adlandirild: ve
VPS uygulanmadi. Arrest hidrosefali gelisen olgular, grade 2 GMK’a bagli hidrosefalisi

olusan olgulardi. Tablo 12’de olgularin takip sonuglar1 verilmistir.

3 olgu,
%12
@ Arrest Hidrosefali
W Eksitus
15 olgu, \ O VPS takilan
7%60 "zt

Tablo 12: Olgularin VSGS’liyken yapilan takip sonuglari

Olgularin takiplerinde, santsiz olan 3 olguda hidrosefalinin tekrar olusmadig1 goriildii.
Geri kalan VPS$’l1 15 olgudan 3’iinde takiplerinde VPS disfonksiyonu goriilmezken, 12
olgunun 6’inda sant menenjiti olustu. Diger 6 olguda ise sant tikanmasindan dolay1
ventrikiiler kateterleri yenilendi. Menenjit gelisen olgularda, VPS c¢ikarilip ekstra
ventrikiiler denaj (EVD) ile BOS karakteri diizelinceye kadar beklenildi. Sant menenjiti

gelisen olgularin takiplerinde, 3 olgunun sant menenjitinin 2. kez tekrarladig1 goriildii.

Olgularin pediatri yeni dogan prematiir servisi takipleri sirasinda ve bir kisminda da
VSGS uygulamasi sirasinda alinan BOS numunelerinde bakilan protein diizeylerinin;
133mg/dlt ile 2200mg/dlt arasinda degistigi goriildii. Olgularin VPS takilmasi sirasinda
alinan BOS numunelerindeki protein diizeylerinin ise 126mg/dlt ile 464mg/dlt arasinda

PR

degistigi goriildii. (Normal BOS protein diizeyi: 25-30mg/dlt)
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BOS protein diizeyindeki degisim tablo 13°de ve

sekil 25°de verilmistir. VSGS uygulamasi esnasindaki

BOS protein diizeylerinin GMK’1

grade’leri ile

arasindaki iliskisi ise tablo 14’de 6zetlenmistir.

—e—VSGS oncesi

BOS protein
dizeyi
—=— VPS Oncesi
dizey
1 4 7 10 13 16 19 22 25
Sekil 25: BOS protein diizeylerinin degisimi

GMK Grade2 | Grade3 Grade 4 | Toplam

0-500 7 3 1 11

500 — 1000 1 6 8

1000 - 1500 0 0 1 1

1500 -2000> | O 4 1 5

Toplam 8 13 4 25

VSGS
uygulamast

Olgu esnasinda

say1st BOS VP§
protein oncest
diizeyi diizey

1 133 0

2 176 126

3 235 147

4 344 128

5 387 0

6 412 157

7 430 0

8 430 245

9 445 134

10 478 0

11 489 149

12 546 144

13 560 220

14 579 176

15 650 267

16 675 149

17 743 284

18 890 203

19 898 322

20 1457 0

21 1590 432

22 1823 417

23 1890 383

24 2120 464

25 2200 0

Tablo 13: BOS protein diizeylerinin

Tablo 14: BOS protein diizeyi ile GMK’1 gradeleri arasindaki

iliski

(mg/dlt) VSGS ve VPS uygulamalari sirasindaki degisimi

Olgularin 8 (%32)’de takip sirasinda yeterli BOS koleksiyonu olusmadigi gozlendi. Bu

olgularin 3’linde cerrahi

girisim tekrarlandi;

hepsinde

de subgaleal mesafede

yapisikliklar oldugu ayrica 1 olguda kateterin ventrikiil disina ¢ikmis oldugu saptandi.

Bu 3 olgunun ikincil cerrahilerinde; yapisikliklar temizlenerek yeniden bir subgaleal
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cep olusturuldu, 2’sinde ise ayn1 zamanda menenjit tedavisi aldiklarindan ventrikiiler
kateterleri yenilendi. Koleksiyonu olusmayan diger 5 olguda da subgaleal mesafede
yapisma oldugu goézlendi, bu olgulara daha sonra VPS uygulamasi yapildi. 25 olguya
toplam 28 defa VSGS uygulamasi yapilmis oldu.

Olgularin VSGS’a baglh olusan komplikasyonlari; 7 olguda insizyon yerinden BOS
kagagi, 1 olguda kateterin ventrikiil disina ¢ikmasi, 1 olguda kateterin ventrikiile
kagmasi ve 2 olguda menenjit gelisti. 1 olguda post operatif 15. giiniinde kronik
subdural kanama olustugu gézlendi. Menenjit gelisen olgularin 1’1 medikal tedavi ile
diizelirken, 1’1 sepsis gelismesi sonucu kaybedildi. Kateteri ventrikiil i¢ine kagan olguda
arrest hidrosefali olustugundan, kateteri ¢ikarildi. Olgularda VSGS’a baglh olusan

komplikasyonlar Tablo 15°de verilmistir.

BOS kagagi 7 olgu %28
Kateterin subgaleal cepe kagmasi 1 olgu %4
Kateterin ventrikiil i¢ine diigmesi 1 olgu %4
Menenjit 2 olgu %8
Subdural kanama olusan 1 olgu %4
Komplikasyon olmayan 15 olgu %60

Tablo 15: VSGS’l1 olgularda goriilen santa bagl komplikasyonlar

VSGS sonrasi | ile 6 ay arasinda degisen siirelerde, pediatri yeni dogan prematiir
servisinde yatarak, sonrasinda da yattig1 siireyle birlikte toplam 4 — 24 ay arasinda
degisen stirelerde takip edildiler. Olgularin yenidogan servis bakimi sirasinda 7 olgu

kaybedildi, olgularin 6liim nedenleri tablo 16’da gosterilmistir.
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2 olgu,

%29 @ Solunum
yetmezligi
B Hiponatremi
4 olgu,
%597 O Sepsis
1 olgu,
%14

Tablo 16: Olgularin VSGS uygulamast sonrasi 6liim nedenleri

Kaybedilen olgularmn 5’inin grade 3 GMK’1, 2’inin grade 4 GMK’1 oldugu tespit
edildi. Grade 4 kanamali 2 olgunun 2’si de sepsis nedeniyle, grade 3 kanamali 5
olgunun ise 2’si solunum yetmezIligi, 1’isi hiponatremi ve 1’isi de sepsis nedeniyle

kaybedildi. Olgularda cerrahi girisime bagli mortalite ger¢eklesmedi.

Olgularin 4 ile 24 ay arasinda degisen takipler sonucunda, hayatta kalanlarin
genel norolojik muayene bulgularina gére 6 olgunun saglikli oldugu, 6 olgunun hafif
norolojik sekelleri oldugu ve kalan 6 olgunun ise agir norolojik defisitleri oldugu
goriildii. Takiplerinde hidrosefalisi diizelen ve saglikli olan 6 olgunun beyin korteks
kalinliklarinin normal oldugu ve tamaminin GMK’larinin, grade 2 oldugu belirlendi.
Hafif norolojik defisitleri olan olgularda ventrikiilomegali devam etmekte olup, agir
norolojik defisitleri olan olgularda ise hem ventrikiilomegali hem de lokulasyonlar
(beyin parankim hasaria bagh kistik BOS dolu bosluklar) olustugu izlendi. Olgularin

son genel klinik durumlari tablo 17°de 6zetlenmistir.

6 olgu, 7 olgu, .
%24 %28 O Eksitus
W Hidrosefalisi
devam eden
O Lokulasyonlu
hidrosefali
6 olgu, \6 olgu, O Saglikh
%24 %24

Tablo 17: Olgularin son genel klinik durumlari
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Olgularin tamaminin radyolojik olarak hidrosefali prognozlar1 ile GMK’1 grade’leri

arasindaki iliski tablo 18’de 6zetlenmistir.

Hidrosefali Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam
prognozu

Ventrikiilomegalide | 1 5 2 8

artis

Arrest olmus 3 6 2 11
ventrikiilomegali

Normal korteks 4 2 0 6
kalinhgi

Toplam 8 13 4 25

Tablo 18: Olgularin tamaminin VSGS’liyken ki hidrosefali prognozlar

3.4.1. ISTATISTIKSEL SONUCLAR:

Tablo 19: GMK’nin grade’leri ile hayatta kalim arasindaki iliski;

GMK grade
Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 To_plam
=0 =3 =13 =4 n =25

n= n= n= n= Say1 (S)

S % S % S % S % S %
Kaybedilenler 0 0 0 0 5 385 |2 50.0 7 28.0
Hayatta kalanlar 0 0 8 100.0 8 615 |2 50.0 18 72.0
Toplam 0 0 8 100.0 13 100.0 | 4 100.0 | 25 100.0

x2 =4.33, p>0.05

Calismamizda grade 1 olgu bulunmamaktadir. Grade 2 olgularin %100°i de hayatta
kalmig olup, Grade 3 olgularin %38.5 kaybedilmis, %61.5 hayatta kalmistir. Grade 4
olgularin ise %50’1 kaybedilip, %50°1 hayatta kalmistir. Ancak hayatta kalim a¢isindan
GMK’1 grade’lere gore aralarinda istatistiksel anlamli bir fark bulunamamistir.

Korelasyon analizinde ise, hayatta kalim ile GMK grade’leri arasinda ters orantil
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anlamh bir iliski vardir. (r = -0.415, p<0.05) Buna gore grade arttik¢a, hayatta kalim

azalmaktadir.

Tablo 20: GMK grade’i ile VSGS uygulamasi sonrasi goriilen komplikasyonlar

arasindaki iliski;

GMK grade

Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam
Komplikasyonlar n=8 n=13 n=4 n=25

S % S % S % %2 P S %
Yara yerinden BOS kacag 2 25.0 4 30.7 1 25.0 0.10 P>0.05 7 28.0
Menenjit 1 12.5 0 0 1 25.0 2.92 P>0.05 2 8.0
Kateterin  ventrikiill dismna | 0 0 1 7.6 0 0 0.96 P>0.05 1 4.0
cikmasi
Kateterin ventrikiile kagmasi 1 12.5 0 0 0 0 2.21 P>0.05 1 4.0
Subdural kanama 0 0 1 7.6 0 0 0.96 P>0.05 1 4.0
Komplikasyon olmayan 5 62.5 8 61.5 2 50.0 1.38 P>0.05 15 60.0

GMK’1 grade’ler arasinda, komplikasyonlar agisindan anlamli istatistiksel bir fark

yoktur. Grade 2 GMK’l1 olgulardan 1°de ayni zamanda 2 komplikasyon birlikte

gergeklesmistir.

Korelasyon analizinde de, grade artis1 ile komplikasyonlar arasinda istatistiksel agidan

anlaml bir iligki bulunamamistir ( r = 0.05, p>0.05).
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Tablo 21: Hidrosefali prognozu ile GMK grade’leri arasindaki iliski;

GMK grade
. . Grade1 | Grade2 Grade 3 Grade 4 Toplam
Hidrosefali _ _ _ _ n=25
N n=0 n=8 n=13 n=4

Prognoz’u

S % | S % S % S % S %
Ventrikiilomegalide artis 0 0 1 12.5 5 38.5 2 50.0 8 32.0
Arrest olmus ventrikiillomegali 0 0 3 37.5 6 46.1 2 50.0 11 44.0
Serebral korteks kalinh@inda artis 0 0 4 50.0 2 15.4 0 0 6 24.0
Toplam 0 0 8 100.0 | 13 100.0 | 4 100.0 | 25 100.0

x2 =5.264, p>0.05

Grade 2 olgularin; %12.5’da ventrikiilomegalide artis izlenirken, %50’sinde serebral

korteks gelisimi normal seyrinde devam etti. Grade 3 olgularin ise, %38.5’da

ventrikiillomegali artis1 devam ederken, serebral korteks kalinhiginda artis %15.4°de

gozlendi. Grade 4 olgularda ise %50’de ventrikiillomegali olusurken, higbir olguda

serebral korteks gelisimi gozlenmemisdi. Ancak GMK’1nin grade’leri arasinda, prognoz

gruplart acisindan anlamli bir istatistiksel fark bulunamamistir. Korelasyon analizinde

ise, GMK’1 grade artis1 ile prognoz arasinda istatistiksel agidan anlamli ters orantili bir

iligki bulunmustur (r = -0.426, p = 0.034). Buna gore grade arttikca prognoz ise

kotiilesmektedir.

Tablo 22: VSGS uygulanan olgularin VPS ihtiyaci olusmalar1 yoniinden, GMK

grade ile arasindaki iliski;

GMK grade
Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 To_plam
n=25

n=0 n=8 n=13 n=

S % S % S % S % S %
VPS ihtiyaci olanlar 0 0 5 62.5 12 923 |2 50.0 19 76.0
VPS ihtiyaci olmayanlar 0 0 3 37.5 1 7.7 2 50.0 6 24.0
Toplam 0 0 8 100.0 | 13 100.0 | 4 100.0 | 25 100.0

x2 =4.177, p>0.05




Grade 2 olgularin %62.5’da VPS ihtiyaci olusurken, %37.5’da VPS ihtiyaci olugsmadi.
Grade 3 olgularda ise %92.3 VPS ihtiyac1 olugsmustu. Grade 4 olgularda ise %50’de VPS
ihtiyaci olustu. Ancak GMK grade’ler arasinda, VPS ihtiyaclari olup olmamasi

acisindan istatistiksel anlamli bir fark yoktur.

Ayrica korelasyon analizinde, grade artis1 ile VPS ihtiyaci arasinda istatistiksel agidan
herhangi bir iliski bulunamistir (r = -0.036, p>0.05). VPS ihtiyaci olmayan 6 olgunun
3’1 daha sonraki klinik takiplerinde kaybedildi.

Tablo 23: Olgularin gerceklesen GMK’1 grade’i ile dogumdaki viicut agirhklar:

arasindaki iliski;

GMK grade

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam
Dogumdaki n=0 n=8 n=13 n=4 n=25
viicud agirhg (VA)

S % S % S % S % S %
500 — 1000 gr 0 0 1 25.0 2 50.0 1 25.0 4 100.0
1000 — 1500 gr 0 0 2 153 8 61.5 3 23.2 13 100.0
1500 — 2000 gr 0 0 5 62.5 3 37.5 0 0 8 100.0

x2 =5.95, p>0.05

Dogumdaki VA’1 500-1000 gr olan olgularin %25°de grade 2, %50’de grade 3 ve
%25°de grade 4 GMK gergeklesmistir. VA’1 1000-1500 gr olan olgularda %15.3’de
grade 2, %61.5’de grade 3 ve %23.2°de grade 4 GMK olusmustur. VA’1 1500-2000 gr
olan olgularda ise; %62.5’da grade 2, %37.5’da grade 3 GMK’1 olusmustur. Ancak
GMK grade’lerine gore agirliklart agisindan anlamli  istatistiksel bir fark
bulunamamistir. Korelasyon analizinde ise, GMK grade artis1 ile VA arasinda
istatistiksel acidan ters orantili bir iliski bulunmustur ( r = -0.405, p = 0.04). Olgularin
dogumlarindaki VA’lart arttikca, grade’i daha diisiik bir GMK’1 gergeklestigi

gorilmiistiir.
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Tablo 24: Dogum yasi ile olusan GMK’1 grade’i arasindaki iliski;

GMK grade
. Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam
Dogum yas1
grubu n % n % n % n % n %
28 hf oncesi 0 0 2 20.0 | 7 70.0 | 1 10.0 | 10 100.0
28 — 32 hf 0 0 4 40.0 | 4 40.0 | 2 20.0 | 10 100.0
32 hf sonrasi 0 0 2 40.0 | 2 40.0 | 1 20.0 |5 100.0

x2 =2.163, p>0.05

28 hf’dan 6nce dogan olgularin; %20’de grade 2, %70’de grade 3 ve %10’da grade 1
GMK olusmustu. 28-32 hf aras1 dogan olgularin; %40°’da grade 2, %40°da grade 3 ve
%20’de grade 4 GMK olustu. 32 hf’dan sonra doganlarin ise %40’da grade 2, %40’da
grade 3 ve %20’de grade 4 GMK olustugu goriildi. Dogum yaslar1 acgisindan
gergeklesen GMK’1 grade’leri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunamamistir. Korelasyon analizlerinde de istatistiksel ag¢idan anlamli bir iligki

bulunamamustir ( r =-0.085, p>0.05).

Tablo 25: Klinik prognozlar ile dogumdaki VA’lar arasindaki iliski;

VA gruplar
Hidrosefali 500-1000 gr 1000-1500 gr 1500-2000 gr Toplam
prognozu n=4 n=13 n=8 n=25

S % S % S % S %
Ventrikiillomegali’de artis

3 75.0 4 30.0 1 12.5 8 32.0
Arrest olmus
ventrikiilomegali 1 25.0 7 53.8 3 37.5 11 44.0
Serebral korteks kalinhginda
artis 0 0 2 16.2 4 50.0 6 24.0
Toplam 4 100.0 13 100.0 | 8 100.0 25 100.0

x2 =17.57, p>0.05

VA’1500-1000 gr olan olgularin %75°de ventrikiilomegalide artis gozlenirken geri kalan
olgularda ise serebral korteks gelisimi izlenmedi. VA’1 1000-1500 gr olan olgularda
%30’da ventrikiilomegali artarken, %53.8’de hidrosefali gelisimi durdurulabildi ve
%16.2°de serebral korteks kalinliginda artis gézlemlendi. VA’1 1500-2000 gr olan
olgularda ise %12.5’de ventrikiilomegali artis1, %37.5’de herhangi bir degisiklik

olmadig1r ve %50°de serebral korteks kalinliginda artis olustugu gozlemlendi. Ancak
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hidrosefali prognozlari agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. Korelasyon analizinde ise, aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir
iliski bulunmustur (r = 0.49, p<0.05). Buna goére VA arttik¢a, olgularin hidrosefali

prognozlarinin daha iyi oldugu goriilmektedir.

Tablo 26: Dogumdaki VA’lari ile hayatta kalimlar1 arasindaki iliski;

VA gruplan

500-1000 gr 1000-1500 gr 1500-2000 gr Toplam

n=4 n=13 n=8 n=25

S % S % S % S %
Kaybedilenler 3 75.0 3 23.0 1 12.5 7 28.0
Hayatta kalanlar 1 25.0 10 77.0 7 87.5 18 72.0
Toplam 4 100.0 13 100.0 8 100.0 25 100.0

x2 = 2.06, p>0.05

Dogumdaki VA’1 500-1000 gr olan olgularin %251, 1000-1500 gr olan olgularin %77’
ve 1500-2000 gr olan olgularin ise %87.5’inin hayatta kaldig1 gbzlenmistir. Ancak VA
gruplar1 arasinda hayatta kalimlar1 agisindan istatistiksel anlamli bir fark
bulunamamustir. Korelasyon analizinde ise VA gruplari arasinda hayatta kalim agisindan
anlaml istatistiksel bir iliski bulunmustur ( r = 0.27, p<0.05). Dogumdaki VA1 arttik¢a,
hayatta kalimin da arttig1 goriilmiistiir.

Tablo 27: Cins ile hayatta kalim arasindaki iliski;

Cins Toplam
n=25
erkek % kadin % S %
Kaybedilenler 5 29.5 2 25.0 7 28.0
Hayatta 12 70.5 6 75.0 18 72.0
Toplam 17 100.0 8 100.0 25 100.0

x2 = 0.006, p>0.05

Olgulardan erkek olanlarin %29.5’i, kadinlarin ise %25’ kaybedildi. Istatistiksel olarak
da, cinsler arasinda hayatta kalim ve 6liimleri agisindan anlamli bir fark bulunamamastir.

Ayrica anlaml bir istatistiksel iligkide bulunmamistir (r = -0.016, p>0.05).
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Tablo 28: VSGS’h olgularin dogumdaki VA’lar: ile VPS ihtiyaclar1 arasindaki

iliski;

VA gruplan

- 500-1000 gr 1000-1500 gr 1500-2000 gr Toplam

VPS§ ihtiyacy; n=4 n=13 n=8 n=25

S % S % S % S %
olusdu 2 50.0 11 84.6 6 75.0 19 76.0
olusmadi 2 50.0 2 15.4 2 25.0 6 24.0
Toplam 4 100.0 13 100.0 8 100.0 25 100.0

x2 =2.01, p>0.05

VA gruplar1 arasinda, VPS ihtiyact acisindan istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunamamistir. Korelasyon analizinde de aymi sekilde aralarinda istatistiksel agidan

anlamli bir iligki bulunamamistir ( r=-0.133, p>0.05).

Tablo 29: Dogum haftasi ile VPS uygulanmasi arasindaki iliski;

VPS uygulanan

Dogum haftast evet hayir Toplam

n=15 % n=10 % n=25 %
25-26 hf 2 13.3 0 0 2 8.0
27-28 hf 2 13.3 6 60.0 8 32.0
29-30 hf 5 333 0 0 5 20.0
31-32 hf 3 20.0 2 20.0 5 20.0
>32 hf 3 20.0 2 20.0 5 20.0
Toplam 15 100.0 10 100.0 25 100.0

%2 = 8.750, p>0.05

Istatistiksel acidan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur, korelasyon analizinde ise

istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunmamistir (r=-0.077, p>0.05).
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Tablo 30: Takiplerinde kaybedilen VSGS’h olgularin dogumdaki ortalama

VA’lari;

Olgu sayisi Dogumdaki VA Standart sapmasi
Kaybedilenler 7 1197.14 gr + 365 gr
Hayatta olanlar 18 1398.88 gr +319 gr

t=-1.363, p>0.05
Istatistiksel acidan hayatta kalim ile VA degisimi arasinda anlaml bir iliski

bulunamamustir.

Tablo 31: GMK’1 grade’leri ile BOS protein diizeyleri arasindaki iliski;

GMK
]c?igzylerip rotein Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam

n=8 % n=13 % n=4 % n=25 %
0-500 7 87.5 3 23.1 1 25.0 11 44.0
500-1000 1 12.5 6 46.2 1 25.0 8 32.0
1000-1500 0 0 0 0 1 25.0 1 4.0
1500-2000> 0 0 4 30.8 1 25.0 5 20.0
Toplam 8 100.0 13 100.0 |4 100.0 |25 100.0

%2 = 1454, p<0.05

Grade 2 olgularinin %87.5’de BOS protein diizeyi 500 mg/dlt’den diislikdii. Grade 3
olgularinin sadece %23.1°de, grade 4 olgularmin ise %25’de bu diizeyde bulundu.
Istatistiksel agidan GMK’1 grade gruplari arasmnda BOS protein diizeyleri agisindan
anlamli bir fark vardir, ayrica korelasyon analizinde ise GMK’1 grade’leri ile BOS
protein diizeyleri arasinda anlamli bir iliski de bulunmustur (r= 0.472, p<0.05).

GMK’1nin grade’i arttikga BOS’daki protein diizeyi istatistiksel olarak da artmaktadir.
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Tablo 32: GMK’1 sonras1 BOS protein diizeyi ile VPS uygulanmasi arasindaki

iliski;
VPS uygulanan

](?ij(zzyleri protein evet hayir Toplam

n=15 % n=10 % n=25 %
0-500 7 46.7 4 40.0 11 44.0
500-1000 8 533 0 0 8 32.0
1000-1500 0 0 1 10.0 1 4.0
1500-2000> 0 0 5 50.0 5 20.0
Toplam 15 100.0 10 100.0 25 100.0

%2 =14.39, p<0.05

VPS uygulanan 15 olgunun %46.7°de BOS protein diizeyi 0-500 mg/dlt, %53.3’de 500-

1000 mg/dlt arasinda degismekteydi. VPS uygulanmayan olgularda ise; %40°in da BOS

protein diizeyi 0-500 mg/dlt, %50°de ise 1500-2000 mg/dlt arasinda degismekte olup

aslinda bu olgularda daha sonra kaybedildikleri i¢in VPS uygulanamamisti. Bu sekliyle

gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark vardi. Korelasyon analizinde ise

istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulundu (r= 0.505, p<0.05).

Istatistiksel sonuglara gére, pozitif bulgularimiz;

Hayatta kalimlari agisindan GMK’1 grade gruplari arasinda anlamli istatistiksel bir fark

bulunamadig,

GMK’1 grade’i arttik¢a, hayatta kalim da azalma oldugu,

GMK’1 grade’i arttik¢a prognozun kotiilestigi,

GMK’1 grade’i arttikga BOS protein diizeyininde arttigi,

GMK’1 grade’leri arasinda, VPS ihtiyaclar1 olup olmamasit bakimindan anlamli bir fark olmadigi,
VA artis1 ile GMK’nin grade’inin azaldig: ters orantili bir iliski bulundugu,

GMK grade’leri arasinda, dogum yaslari agisindan anlamli bir fark olmadigi,

Dogumdaki VA arttik¢a, olgularin klinik prognozlarininda daha iyi oldugu,

Dogumdaki VA’lar1 arttik¢a, hayatta kalimlarininda arttigt,

Cinsler arasinda hayatta kalim agisindan anlamli bir fark olmadigs,

GMK grade gruplari arasinda komplikasyon olup olmamasi agisindan anlamli bir fark olmadigi
GMK’1 grade’leri arasinda, komplikasyonlarin tiirii agisindan anlamli bir fark bulunmadigi

BOS’daki protein diizeyi arttik¢a, VPS uygulanmasi ihtimalinin arttig1 tespit edildi.
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Tablo 33: VSGS uygulamasi yapilan olgularimizin kliniklerinin 6zetlenmesi

VSGS uygulanan
25 olgu
| |
3 olgu (%12) 15 olgu (%60) 7 olgu (%28)
Arrest Hidrosefali VPS takildi kaybedildi
Halen saghkli Yaklasik 2 y1l siiren 2 olgu solunum yetmezligi
Sant ihtiyac1 yok takiplerinde 1 olgu hiponatremi

Korteks kalinligi normal 4 olgu sepsis

3 olgu problemsiz
Korteks kalinlig1 normal

6 olgu (%24)
Sant menenjiti
EVD uygulandi

3 olguda
Sant menenjiti
2. kez tekrarladi

6 olguda proksimal ucta sant tikanmasi

Bu olgularda ventrikiiler kateter revize edildi
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3.5. TARTISMA

Giliniimiizde hidrosefali tedavisinde en ideal tedavi yontemi olmamakla birlikte,
intraventrikiiler BOS birikiminin neden oldugu intrakranial basinci diisiirmek amaciyla,
BOS’un bagka bir viicut bosluguna drenajin1 saglayan sant sistemleri halen en yaygin
olarak kullanilan yontemlerdir. Ancak prematiir yenidoganlarda VPS sistemlerine bagl

komplikasyonlarin fazlalig1 yeni tedavi tekniklerinin aragtirilmasina neden olmustur.

IVK’ya bagl olarak gelisen PHH’si olan diisiikk dogum agirlikli prematiir infantlarm,
zayif fizyolojilerinde noral hasara bagli motor ve mental gelisimin bozulmasi, 1Q’da
gerileme ve endokrin yetersizlige bagli biiyiime ve gelismede bozulma seklinde
onarilmasi zor hasarlar birakabilir. Bundan dolay1 bu hasta grubu yeni dogan yogun
bakim {initelerinde bakimlari en zor, hasta grubunu olustururlar. Bu olgularda, elektrolit
ve niitrisyonel kayiplar yapmadan kalict dekompresyon sagladigi icin VSGS
uygulamasinin tercih edildigi bildirilmektedir (72,85).
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IVK sonrasi olusan hidrosefalinin tedavisi i¢in farkli yontemlerin denendigi ¢ok
sayida klinik calisma mevcuttur. Ancak 100 yili agskin bir stiredir bilinmesine ragmen,

VSGS uygulamasi diger uygulamalara gore cok az kullanilmistir (86).

VSGS’in diger kullanim alanlar1 ise; kapali kafa travmalarinda intrakranial basinci
azaltmak (87,88), posterior fossa tiimdrlerinde (19), subdural sivi koleksiyonlarinda (12)
ve subaraknoid kanamalarda BOS drenaji saglamak icin kullanilmistir (89). Ozellikle
VPS$’a bagh primer beyin tiimoriiniin abdominal metastazlarinin miimkiin olacagi
olgularda VSGS tercih edildigi bildirilmektedir (90). Ayrica Steinbok ve Cochrane;
cocuklarda uzun tedavi ihtiyacit olan tekrarlayici VPS enfeksiyonlarinda, olgularin
yeniden enfekte olmamalar icin ve IVK gibi ¢ok viskéz bir BOS karakterinin
olmasindan dolay1 VSGS kullanmislardir. Bu olgularda uygulanan VSGS’in, EVD’deki

enfeksiyon ve hiponatremi risklerinin 6niine gegebilecegini de bildirmislerdir (91,92).

Literatiirde VSGS uygulanan prematiir DDA’ PHH’li olgularin dogum yaslari
ortalama 27 — 30 hf arasinda degistigi bildirilmektedir. Willis ve arkadaslarinin (57)
caligmasinda 27.5 hf, Fulmer ve arkadaslarinin (62) ¢aligmasinda 29.1 hf, Sklar ve
arkadaslarinin (17) calismasinda 29.8 hf olarak bildirilmektedir. Bizim olgularimizin

ortalama dogum yaslar1 ise 29.3 hf olup literatiir ile uyumlu idi.

Literatiirde VSGS uygulanan DDA’l1 PHH’li olgularin ortalama dogum agirhklar;
Willis ve arkadaglariin ¢aligmasinda 980 gr, Fulmer ve arkadaslarinin calismasinda
1724 gr, Sklar ve arkadaslarinin ¢alismasinda 1560 gr olarak bildirilmektedir. Bizim

caligmamiz da ortalama dogum agirlig1 1342 gr olup, literatiir ile uyumludur.

Literatiire bakildiginda olgularin preoperatif BC’leri Willis ve ark. caligmasinda
35.2 cm, Fulmer ve ark. calismasinda 33.6 cm, Sklar ve ark. ¢alismasinda 34.1 cm
bildirilmektedir. Bizim c¢alismamizda ortalama BC’i 37.42 cm bulunmus olup,

literatiirden biraz daha yiiksekdir.
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Kadri ve arkadaglarinin 126 prematiir bebekte yaptiklar1 ¢alismada; 66’sinin grade 1
(%52.4), 39’unun grade 2 (%30.95), 15’inin grade 3 (%11.9) ve 6’sinin grade 4 (%4.76)
oldugunu bildirmislerdir (94). Bizim c¢alismamizda grade 1 olgu yokken, %32’1 grade 2,
%521 grade 3 ve %161 grade 4 olgulardan olusuyordu. Literatiirde
karsilagtirabilecegimiz baska Ornek c¢alisma bulunmadigindan, bu c¢alisma ile
bulgularimiz karsilastirildiginda uyumlu olmadiklart goriildii. Bizim ¢alismamizda grade

2 ve 3 olgular daha fazlayd.

Literatiirde prematiir infantlarin  dogumundan sonra VSGS uygulama
zamanlamasi ile ilgili fikir birligi yoktur, sadece 2 caligmada zamanlama ile ilgili net
gorlisler mevcuttur. Willis ve arkadaslarinin ¢alismasinda 30 giin (4.2 hf), Fulmer ve
arkadaslar1 ¢aligmasinda da 28 giin (4 hf) olarak bildirmektedir. Bizim ¢alismamizda ise
dogumdan ortalama 35.04 giin sonra VSGS uygulamasi gergeklestirilmistir. Bizim
calismamizdaki bazi hastalarin vital bulgularinin kotii olmasi ve ventilator destekli
bakimlarindan dolayi, VSGS uygulamasinin ge¢ yapilmis olmas: genel ortalamanin da

ylikselmesine neden olmustur.

Literatiirde prematiir PHH’li olgulara erkenden VPS$ uygulamasi yapilmasi ile ilgili
caligmalarda, sant enfeksiyonu oranlariin yiiksekligi yaninda, sant tikanmasi oranlarida
yiiksek olarak bildirilmektedir. Taylor ve ark.’1 2001 yilinda yayinladiklar1 36 olguluk
serilerinde; PHH’l1 prematiir infantlara VPS’1in ge¢ uygulanmasi gerektigini, ventrikiil
kan {rlinlerinden temizleninceye kadar, en az 5 hf ertelenmesi gerektigini
savunmaktadirlar. Olgularina ortalama 42 giin sonra VPS uygulandigi ve 36 olgunun
9’da (%25) sant tikanmas1 gerceklestigi icin, 21 kez revizyon yapildigimi bildirdiler.
Beklenilen bu 42 giinliik siirede ise, artan intrakranial basingtan ventrikiil ¢evresindeki
beyaz cevheri korumak icin herhangi bir girisimde bulunulmadigi bildirilmektedir
(57,94). Ancak grade 4 GMK’l1 biitiin prematiirlerin klinik durumlar1 aniden degisebilir
ve ¢ok hizli hidrosefalileri gelisebilmektedir. Bu sartlarda dncelikli olarak erkenden VPS
uygulamasi onerilmemektedir (47,71,94,95). Bebek 2000gram agirliga ulasincaya ve
BOS protein diizeyi 1000mg/dlt’nin altina ininceye kadar VPS igin beklenmesi
onerilmektedir (47,95).
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Ayni sekilde prematiir olgulardaki PHH tedavisinde VPS$ uygulayan Levy ve
arkadaslarinin ¢alismasinda %383, Lin JP ve arkadaslarinin ¢aligmasinda %89, McCallum
ve arkadaglarinin ¢alismasinda %94, Scarff ve arkadaslarinin ¢alismasinda %50 olarak
sant tikanmasi gerceklesdigini bildirmislerdir (96-99). Bizim olgularimizin VPS
uygulandiktan sonraki takiplerinde %24’de (6 olguda) santin proksimal ucunda tikanma
saptanmig ve ventrikiiler kateterleri degistirilmistir. Literatiire gore sant tikanmasi
komplikasyonu, VSGS uygulanmasindan dolayi, daha az ger¢eklesmis oldugu

bulunmustur.

Literatiirde VSGS uygulanmis  olan prematir DDA’li ve PHH’li olgularin
hidrosefalilerinin tedavisinde VSGS yetersiz kaldigi zaman ve yenidoganin yeterli
matiirasyona eristigi diisliniiliiyorsa, VPS uygulamasi yapildigi bildirilmektedir. VPS
zamanlamasi veya VSGS kalis siiresi konusunda; Tubbs ve arkadaslar1 37.4 giin, Fulmer
ve arkadaslar1 ise 35.1 giin olarak bildirmislerdir. Ayrica Tubbs ve arkadaslari; IVK’I1
yenidoganlarda VSGS’in en az 1 ay kalmasim1 savunurlarken, bunun nedeninin
intraventrikiiler debrilerin tamamen ¢oziilmesi igin bu siirenin gerekli oldugu seklinde,
vurgulamiglardir (100). Bizim caligmamizda ise yaklasitk 44 giin sonunda VPS
uygulamas1 gerceklestirilmistir. Literatiire gore daha ge¢ bir tarihte uygulanmig

olmasinin nedeni, olgularin 2000 gr agirliga erismemis olmalaridir.

Literatiirde VSGS’l1 olgularin takipleri sirasinda goriilen komplikasyonlar; yara
yerinden BOS sizintis1 (BOS kacagi), menenjit (sant enfeksiyonu), ventrikiiler kateterin
ventrikiilden disar1 ¢ikmasi veya ventrikiil i¢ine diigmesi ile fatal intraparankimal

hemoraji olugmasi seklinde bildirilmektedir.

Yara yerinden BOS kacag Willis ve arkadaglarinin ¢alismasinda %16.6, Tubbs ve
arkadaslarinin galigmasinda %4.7, Fulmer ve arkadaslarinin ¢alismasinda %35, Sklar ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda %32 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise yaradan

BOS sizintis1 olugsmast %29 (7 olgu) oraninda olup, literatiir ile uyumludur.
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VSGS enfeksiyonu olusmasi; Willis ve arkadaglarinin ¢alismalarinda %66.7, Tubbs
ve arkadaglarinin ¢aligmasinda %5.9, Fulmer ve arkadaslarinin ¢aligmasinda %0, Sklar
ve arkadaglarinin ¢alismasinda %10 olarak gergeklestigi bildirilmistir. Ayrica literatiirde
VSGS oncesi donemde, prematiir yenidoganlardaki PHH tedavisinde uygulanan VPS
sonras1 goriilen enfeksiyon oranlarinin; Vinchon ve arkadaslarin1 ¢alismasinda %20’den
%350’e yiikseldigi (101), Reinprecht ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise %45.2 oldugu
bildirilmistir (71,85). Literatiirdeki genis serilerde, diger PHH tedavisinde uygulanan
yontemlerin enfeksiyon oranlari sirasiyla; subkutandz rezervuar uygulamasinda yaklagik
% 15.9 — 16.4 (102), EVD uygulamas1 sonras1 ise %10 - 27 arasinda degistigi de
bildirilmistir (103). Bizim calismamizda enfeksiyon oranimiz %8 olarak bulunmus
olup, VSGS literatiirii ile uyumludur. Ayrica prematiir PHH’li olgulara uygulanan diger

tedavi yontemlerinin enfeksiyon oranlarindan da oldukga diisiik bulunmustur.

Richard ve arkadaslari; PHH’li 64 olguya Ommaya rezervuar1 takarak takiplerini
yaptiklar1 ve 30 olguda (akciger problemleri, menenjit, sepsis ve kanamadan dolay1)
komplikasyonlar gelistigini ve genel olarak enfeksiyon oranlarinin %21.8 olarak
bildirmektedirler. i¢lerinden 17 olguya fibrinolitik tedavi verildigini ve bunlarinda 5’inin
fatal yaygin kanamadan dolay1 kaybedildigini bildirdiler. Takipleri sonucunda tiim
olgularin toplam 19’unun kaybedildigini (%29) bildirdiler. 14 olgunun ise kalic1 santsiz
tedavi oldugu ve enfeksiyon oranlarinin sag kalan olgular iizerinden %21.8 oldugunu
bildirdiler (104). Olgularin mortalite nedenleri acisindan ¢alismamizdan farklidir. Ayrica

VSGS uygulanan hastalarimizda enfeksiyon oranlari daha diigiik bulunmustur.

Diger komplikasyonlardan literatiirde nadiren bahsedilmis olup; VSGS girisimi
sonrasi intraparankimal yeni bir kanama olusmasini, Tubbs ve arkadaslarinin
calismalarinda %]1.1 (2 olguda) oraninda, Fulmer ve arkadaslarinin ise %5 (1 olguda)
oraninda gerceklestigini bildirmislerdir. Ayn1 zamanda santa bagli 6liimiinde buna baglh
oldugunu ve yiiksek basing altindaki zayif myelinize neonatal beyninde, hizli
intraoperatif dekompresyonun sonucunda hassas kortikomeningeal arter ve venlerin
yirtilmasiyla kanama olustugunu bildirmislerdir. Fulmer ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda

farklh olarak intraserebral kanamanin ¢ok odakli olustugunu da bildirmislerdir (61,91).
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Fulmer ve arkadaglarmin VSGS uygulamalarinda valf kullanmamis olup, Tubbs ve
arkadaslar1 ise BOS’un subgaleal cebe tek yonlii akigini saglayan distal slit valf
kullandiklarini ve bu yiizden intra parankimal bir kanama olustugunu da anlatmigslardir.
Bu nadir komplikasyonun, ayni fizyopatoloji ile, VPS sonrasi akut ventrikiiler
dekompresyon yapilan yenidoganlarda da, intrakraniyal basinglar1 ¢ok diisiik oldugu
icin goriilebildigi de, literatiirde bildirilmektedir (61,91). Bizim serimizde VSGS$
uygulamasi sonrasi intraparankimal kanama komplikasyonu olusmamistir. Bunun
nedeni kullanilan katetere herhangi bir valf takilmamig olmasi ve asirt BOS drenajina izin

verilmeden cerrahi yaranin hizlica kapatilmasi ile ventrikiiliin tamamen bosalmasina engel

olunmasi olabilir. Ayrica VSGS girisimimiz sirasinda hasta kaybimiz da olmamustir.

Ancak 1 olgumuzda, VSGS uygulamasindan 15 giin sonra fark edilen subdural kanama
komplikasyonumuz olusmustur. Ventrikiiler kateter yerlestirilmeden Once insizyon
yapilacak duranin yeterince yakilmamasina bagli, KIB’1 diisiik olan yenidoganda yavas
yavas olusan vendz kanama sonucunda, kronik subdural hematom’a neden oldugu

diistinilmiistiir.

Ayrica ventrikiiler kateterin ventrikiil igerisine diismesi ve ventrikiil disina g¢ikmasi
konusunu, sadece Fulmer ve arkadaslarinin 1’er olgularinda (%35) gerceklestigini
bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da aym sekilde, 1 olguda (%4) kateter ventrikiil
icerisine kagmis olup, 1 olguda da kateterin tamami subgaleal mesafeye ge¢mistir.
Fulmer ve arkadagslarinin ¢aligsmalarinda, ventrikiile kagan kateteri ¢ikardiklarini ve VPS
uygulamasi yaptiklarini bildirmislerdir. Bizim olgumuzda ise kateteri ¢ikarip, klinik ve
radyolojik olarak hidrosefalisinin tamamen diizeldigi gozlendigi i¢in, arrest oldugu
diisiiniilerek, bagka bir sant girisimine gerek duyulmamistir. Diger kateteri subgaleal

mesafeye gecen olgumuzda ise VPS uygulamasi yapildi.

Literatirde VSGS’h olgularin kaybedilmeleri ise; Willis ve arkadaslarinin
caligmalarinda %16, Tubbs ve arkadaslarinin ¢alismasinda %9, Sklar ve arkadaslarinin
calismasinda %12, Fulmer ve arkadaslarinin ise %20 olarak bildirmislerdir. Ancak 6lim

nedenlerinin ayrintisindan bahsedilmemistir. Bizim calisgmamizda 7 olgumuz takipte
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kaybedilmistir (%28). Bu sonug literatiirle uyumlu degildir. Bizim serimizde o6lim
oraninin daha yiiksek olmasmin nedeni, literatiirde sunulan serilerde, santla ilgili
olmayan diger nedenlerle kaybedilen olgu gruplarinin serilere dahil edilmemesi olabilir.
Ayrica bizim serimizdeki olgularin ¢ogunlugunu grade 3 ve 4 GMK’1 olan olgular
olusturdugu icin mortalite oranimizda yiikselmektedir. Linder N. ve arkadaslarinin 641
olguluk ¢aligmasinda (54); DDA’l1 prematiir yenidoganlarin 86’1 (%13.4) kaybedilmis,
bu calismada olgularm 36’da grade 3 veya 4 IVK mevcut olup bunlardan da 27’sinde
(%75) mortalite gergeklestigi bildirilmistir. Kadri H. ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
grade 3 GMK’1 olan olgularin %86’1, grade 4 GMK’1 olan olgularin %100’{iniin
kaybedildigi bildirilmektedir (93).

Olgularda VSGS revizyonu yapilmasi; Tubbs ve arkadaslari tarafindan toplam 185
olgudan 52’sine (%28), Fulmer ve arkadaslar1 tarafindan ise 20 olgudan 5’inde (%25)
gerceklestirilmistir. Her iki seride de, olgularin tamaminda revizyon nedeninin subgaleal
cebte adezyon gelismis oldugunun ve ayrica intraventrikiiler kateterde tikanma
bulunmadig: bildirilmistir. Ozellikle bu adezyon skarlarinin, enfekte debrilerden
kaynaklandig1 da bildirilmistir (61,91,102). Revizyon cerrahisinde ise kateter tikali
degilse, subgaleal cebin basitge bir diseksiyonun yeterli oldugu bildirilmektedir (92).
Bizim serimizde 3 olguda (%12) revizyon yapilmistir. Bunlarin 2’i enfeksiyondan
dolay1, 1’1 ise hem adezyonu temizleme hem de ¢ikan kateteri tekrar ventrikiil igerisine

yerlestirmek i¢in gergeklestirilmistir. Bu bulgular literatiirle paralellik gostermektedir.

Olgularin  kahier VPS ihtiyac1 olmamasi konusunda literatiire bakildiginda; Willis ve
arkadaslarinin ¢alismasinda %16.6 (1 olgu), Fulmer ve arkadaslarinin ¢alismasinda %20
(4 olgu), Sklar ve arkadaslarinin ¢calismasinda %11 (7 olgu), Rahman ve arkadaslarinin
calismasinda (15) %20 (3 olgu) olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda %12 oraninda

(3 olgu) sant bagimlilig1 olusmamistir. Bu sonucumuz literatiir ile uyumludur.
Olgularin kaher sant ihtiyacina bakildiginda; literatiirde genel olarak diisiik dogum

agirlikli bebeklerde goriilen PHH nin tedavisinde, kalict VPS$’1n % 60 — 85 oranlarinda
gerekli oldugu bildirilmektedir (16,60,105-107). Willis ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
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%83.4, Tubbs ve arkadaslarinin c¢alismasinda %84, Fulmer ve arkadaslarinin
caligmasinda %75, Sklar ve arkadaglarinin c¢alismasinda %90, Rahman ve
arkadaslarinin ¢alismasinda %80 olarak bildirilmektedir. Ayrica diger PHH tedavi
yontemleri sonrasi olusan sant bagimliligi; EVD kullanimi sonrast % 64 — 78,
subkutandz rezervuar (104) kullanimi sonrast % 75 — 88 arasinda degistigi de
bildirilmektedir (74,79). Bizim serimizde ise sant bagimlilig1 toplam iizerinden %60
oraninda bulunmustur. Bu sonug literatiirle uyumlu degildir. Sant bagimliliginin daha az

oranda gerceklesmesi, VSGS’li VPS ihtiyact olan olgularin bir kisminin takipleri

sirasinda erken donemde kaybedilmis olmalarindan dolayidir.

PHH’li olgularin VPS sonrasi yapilan takiplerinde, goriilen sant enfeksiyonu
komplikasyonunu sadece Fulmer ve ark. tarafindan %33 oraninda bildirilmektedirler.

Bizim ¢alismamizda ise %24 oraninda sant enfeksiyonu gergeklesmistir.

Rahman ve arkadaslari; PHH’li dogum agirligi 1500gram’1n altinda olan 15 prematiir
infantda uyguladiklarini ve takiplerinde VSGS ve VPS enfeksiyonlarinin hi¢ olmadiginm
bildirmektedirler (15). Ayn1 sekilde Van Calenbergh ve arkadaslari, 63 posterior fossa
tiimorlii cocuktan 42°sine VSGS uyguladiklarini ve VSGS’a bagli komplikasyonlarinin
hi¢ olmadigini bildirmislerdir (19).

Willis ve arkadaslari; 2005 yilinda prematiir PHH’li 6 olguya uyguladiklart VSGS
tedavisi ile ilgili 1 yillik tecriibelerini sunduklar1 ¢aligmalarinda BOS protein

diizeylerinin, VSGS oncesi 143 — 2200 mg/dlt arasinda degistigi, VPS Oncesinde ise
153 — 528 mg/dlt arasinda degistigi bildirilmektedir (57). Bizim g¢alismamizda ise
olgularin BOS protein diizeyleri VSGS o6ncesi 133 — 2200 mg/dlt arasinda, VP$
oncesinde ise 126 — 464 mg/dlt arasinda degistigi bulunmustur. Bu sonuglar ile
literatiirle paralellik gostermektedir. BOS protein diizeyinin IVK’ya bagh olarak
yiiksek olmasi, literatiirde de belirtildigi gibi sant tikanmasimin o6nemli bir
nedenidir. Bundan dolayr erken VPS uygulamasindaki basarisizhigin nedenini de

aciklamaktadir.
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Literatiirde genel olarak diisiik dogum yas1 (prematiirite) ve DDA’1 siddetli GMK’1
ile IVK olusma riskini artirdig1 bildirilmektedir (58). Linder N. ve arkadaslarmin
calismasinda da diisiik dogum yasi ve DDA’1 GMK’1 ve IVK igin en énemli risk faktorii
olarak bildirilmektedir. Kadri ve arkadaslarinin ¢alismasinda; dogumdaki viicut agirligi
ile GMK’1 arasindaki iliski arastirildiginda, 1000 gr’dan diisiik dogum agirlikli 19
yenidoganin 13’linde (%68.8), 1000 — 1500 gr araliginda 122 yenidoganin 60’inda
(%49.1) ve 1500 — 2500 gr aralifinda 112 yenidoganin 48’inde (%42.8) GMK’1
olustugu bildirilmis olup, dogum agirlig1 ile gergeklesen GMK’nin grade’i hakkinda
bilgi verilmemistir (93). Roland E.H. ve ardaglarinin 55000 prematiir olguluk
calismasinda da; dogum agirlig1 2500 gr ve tlizerinde %17.7 olan GMK’1 gelisme orani,
1000 gr agirhigin altinda %98.4 olarak bildirilmektedir (108). Bizim c¢alismamizda
sadece kanamali olgular takip edildigi i¢in agirliklart ile olusan GMK’nin grade’leri
iligkilendirilebilmistir. Ancak bizim serimizde de dogumdaki VA’1 arttikca, GMK’1

grade’nin azaldig1 ve prognozun daha iyi oldugu goriilmiistiir.

Linder N. ve arkadaslarinin ¢alismasinda grade 3 ve 4 GMK’l1 olgularda mortalite %75
oraninda gergeklestigi bildirilmistir. Kadri ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise GMK
grade’lere gére mortalite oranlarinin; grade 1°de %38, grade 2’de %66, grade 3’de %86
ve grade 4’de %100 oldugu bildirilmistir (93). Bizim c¢alismamizda mortalite
oranlarimiz grade 2’de %0, grade 3’de %38.5 ve grade 4’de ise %50 olarak bulunmus
olup, literatiirle uyumlu degildir. Bunun nedeni Kadri ve arkadaslarinin olgularinda
gelisen hidrosefali icin VPS uygulamasi yapilana kadar sadece giinliik LP’ler ile gegici
BOS drenaji yapmalarinin yetersizligi yaninda, ayrica bizim olgularimizda
uyguladigimiz VSGS’1n prognozlarina katkisinin olmasi yaninda mortalite oranlarimizi

diisiirmiis olabilir. Daha sonra takip edilen grade 4 olgularimizin tamami kaybedilmistir.

Genel olarak literatirde GMK ve IVK’li olgularin %25 — 75 arasinda degisen
oranlarda hayatta kaldiklar1 bildirilmektedir (109-112). Kazan ve arkadaslarinin
calismasinda ise GMK’a bagli IVK olusan prematiir yenidoganlarda cerrahi miidahale
yapilsin veya yapilmaksizin mortalite orant %38 olarak bildirilmektedir (47). Kadri ve

arkadaslarinin takiplerinde ise 126 olgunun 70’inin (%55.5) takiplerinde kaybedildigi
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bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda ise takiplerinde VPS uygulamasi sonrasida dahil

edildigi zaman, olgularin %52’1 kaybedilmis olup, literatiirle uyumlu bulunmustur.

Literatiirde genel olarak prematiir ve DDA’1 yeni doganlarda GMK’1 ve IVK gelismesi
insidansini artiran nedenler veya risk faktorleri su sekilde siralanmustir: diisiik dogum
agirligr ve diisiik dogum yasi (112-119), annenin sigara kullanimi (120), membranlarin
prematiir riiptirti (117,121), intrauterin enfeksiyon (117,121-123), resusitasyon ve
entiibasyon (113,118,124), RDS gelisimi (118,121), tekrarlayan endotrakeal aspirasyon
(113,124), metabolik asidoz (124,125) ve yiiksek frekans mekanik ventilasyon (126).
Kadri ve arkadaslarinin c¢alismasinda ise GMK’a predispozan faktorlerden 6zellikle
hipoksi ve ventilasyon ihtiyact ilizerinde durulmus olup, bizim c¢alismamizda da
asfiksinin daha siddetli bir GMK’na (dolayisiyla grade’i daha yiiksek) neden oldugu

gozlenmistir.

Literatiirde ayrica GMK’1 ve IVK gelismesi insidansii azaltan medikal tedavilerde
bildirilmektedir; annenin steroid kullanmasi, bebege diisik doz indometazin ve

surfaktan verilmesi sayilabilir (54).

Sonuc olarak;

1. grade 1,2 ve 3 GMK’l1 PHH’si olan DDA’l1 olgularda VSGS tedavisinin uygun
olacagi,

2. Bu olgularda BOS protein diizeyi 200 mg/dlt ‘nin altina indiginde, VA’1 2000
gr’1 astiginda hidrosefalisi devam ediyorsa VPS takilmasinin uygun olacagi,

3. Bu olgulardan grade 4 GMK’1 ve VA’1t 1000 gr’dan diisiik olanlarda ise
gelisebilecek komplikasyonlarin fazlalig1 nedeniyle VPS’1n gerekli olmadig,

4. Erken miidahale edilen grade 1 ve 2 GMK’larinda kalict VPS’a gerek kalmadan
VSGS uygulamasinin tek basina hidrosefali tedavisinde yeterli olabilecegi

kanaatindeyiz.
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Tablo 34: Literatiir ve calismamizin sonu¢lariin 6zeti;

Sklar Rahman | Fulmer Tubbs Willis Calismamiz

1992 1995 2000 2003 2005 2007
Olgu sayisi 62 15 20 185 (71’1 PHH) | 6 25
Dogum yas1 29.8 hf 29.1 hf 1.2 ay 27.5 hf 29.32 hf
Dogumda VA 1560 gr 1724 gr 980 gr 1342 gr
Pre op BC 34.1 cm 33.6 cm 352cm | 3742 cm
VSGS 28 giin 30 giin 33.08 giin
zamanlamasi (4 hf) (42 hf)
VSGS %10 %0 %5.9 %66.7 %8
enfeksiyonu
Yaradan BOS %32 %5 %4.7 %16 %28
kacagi
intraparankimal %S5 %1.1 %0
kanama
VSGS’hiyken %1.6 %20 %9 %16 %28
Eksitus
Kalic1 sant %90 %80 %75 %84 %83.4 %60
ihtiyaci
VSGS kalis 35.1giin | 37.4 giin 44 giin
siiresi
VSGS revizyonu 5 (%25) 52 adet (%28) 3 (%12)
Takipte VPS 5 (%33) 6 (%24)
enfeksiyonu
Kalici santa 6 (%9) 3 (%20) 4 (%20) %16.6 3 (%12)
ihtiyac
duymayan
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3.6. SONUCLAR

Eall A

10.

11.

12.

V-P sant yapilamayan infantlarda VSG sant basit ve hizl1 bir prosediirdiir.
Kalict ventrikiiler dekompresyonu saglar

BOS bosaltmak icin tekrarlayan aspirasyon ihtiyacinin 6niine geger

Asil olarak ¢ok diislik dogum agirlikli infantlarin fizyolojisini gelistirmek ve
onlarin serebral gelisimlerini korumak amaglanmaktadir.

Mortalite ve morbitide sonuglari, diger PHH tedavisi yontemlerine gére dramatik
sekilde daha azdir.

Grade 3 ve 4 GMK’l1 PHH’li olgularin kalic1 VPS ihtiyaci olusma oranlari
yliksekdir, ancak erken VPS uygulanmasi komplikasyonlara neden
olabileceginden, bu siirede serebral korteksi artmis BOS basincindan korur.
Daha ge¢ uygulanacak VPS’da komplikasyonlar ¢ok daha azdir.

Santa bagimlilig1, diisiik grade’li GMK’1 olusan olgularda ortadan kaldirabilir.
Enfeksiyon oranlar1 diger PHH tedavi yontemlerine gore diisiikdiir.

IVK sonrasi en az 4 hafta beklenilmesi, daha sonra uygulanacak sant
sistemlerininde komplike olmamasi i¢in gereklidir.

BC’deki rakamsal degisime grafiksel olarak bakildiginda, VSGS sonrasi1 bazi
olgularda BC’deki artisin engellenebildigi, VPS ile takip edilen BC degerlerine
yakin oldugu goriliiyor

VPS uygulandigindaki VA’larina bakildiginda, olgularda sadece VA artis1 i¢in
beklenmemesine ragmen VA’larmin 1900 gr ve iizerindeki bir agirliga erismis
oldugu, literatiirde verilen ideal VA>2000 gr degeri ile de uyumlu gergeklestigi

bulunmustur.
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