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OZET

Ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi hidrosefali tedavisinde kullanilan en yaygin
yontemdir. Ileri teknolojiye ragmen ventrikiiloperitoneal sant (VPS) cerrahisinin
komplikasyonlar1 bu hastalarda bazen ciddi sorunlar olusturmaktadir. Abdominal
psodokist (APK) olusumu VPS cerrahisinin nadir ancak 6nemli bir komplikasyonudur.
Bu tezde VPS cerrahisi uygulanan hastalar gelisen APK komplikasyonu yoniinden
incelendi.

Klinigimizde Ocak 2006 — Haziran 2020 tarihleri arasinda VPS cerrahisi
uygulanan hastalar retrospektif olarak incelendi. Calismamiza dahil edilen tiim
hastalar yaslari, cinsiyetleri, bagvuru sikayetleri, takip streleri, etiyolojileri, eslik eden
hastaliklari, cerrahi ve APK gelisimi arasindaki zaman araliklari, APK boyutlari, kan
ve beyin omurilik sivisi (BOS) 6rneklerindeki bazi biyokimyasal parametreler, tani
yontemleri ve uygulanan tedaviler acgisindan degerlendirilerek elde edilen veriler
kaydedildi. Gruplar aras1 kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare analizi
uygulandi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Ikili gruplarin karsilastirilmasinda normal dagilima uyan
degiskenlerde Student T testi normal dagilima uymayan degiskenlerde ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak
kabul edildi.

VPS cerrahisi uygulanan toplam 1578 hastadan takiplerinde APK gelisen 25
(%1,58) hasta ¢alismaya dahil edildi. Olgularin 17’si (%68) pediatrik, 8’1 (%32) ise
eriskin yas grubundaydi. Ortalama yas 15 olarak bulundu. En geng hasta 5 aylik, en
yaslt hasta 73 yasinda idi. Yine hastalarin 10°u (%40) erkek, 15’1 (%60) kadindi. VPS
cerrahisi ile APK gelisimi arasindaki sure ortalama 4,9 y1l olup en kisa stre 12 gin en
uzun stre 21.6 yildi. Hastalarin 17 sinde noral tiip defekti mevcuttu. 3 hasta
asemptomatik oldugundan konservatif tedavi ile takibe alindi. Enfeksiyonu olan 7
hastanin Kisti bosaltilip es zamanli eksternal ventrikiiler drenaj uygulandi ve
antibiyotik tedavisi baslandi. 15 hastada laparoskopik veya acik cerrahi ile kist
bosaltilip batin ucu farkli bir alana yonlendirildi. Takiplerde toplam 2 olguda niiks
goriildi ve bu olgularin bir tanesinde ventrikiilplevral santa digerinde ise

ventrikiiloatriyal santa gecildi.



APK sant disfonksiyonlarinin nadir ancak onemli bir nedeni olup bu konuda
genis serilerin oldugu c¢ok az caligma vardir. VPS cerrahisi uygulanan hastalar
abdominal sikayetlerle basvurdugunda APK 6zellikle akilda tutulmali, ultrasonografi
ile hizlica tan1 konulup tedaviye karar verilmelidir. BOS protein yiiksekligi ve PLT
yiiksekligi APK olusumu agisindan risk faktorii olabilir.

Anahtar kelimeler: Hidrosefali, abdominal psddokist, ventrikiiloperitoneal sant

cerrahisi



ABSTRACT

DEVELOPMENT OF ABDOMINAL PSEUDOCYST IN PATIENTS WHICH
WAS APPLIED VENTRICULOPERITONEAL SHUNT SURGERY

Ventriculoperitoneal shunt surgery is the most common method used in the
treatment of hydrocephalus. Despite advanced technology, complications of
ventriculoperitoneal shunt (VPS) surgery sometimes pose serious problems in these
patients. Abdominal pseudocyst (APC) formation is a rare but important complication
of VPS surgery. In this thesis, patients who underwent VVPS surgery were examined in
terms of complications of APC development.

Patients who underwent VVPS surgery in our clinic between January 2006 and
June 2020 were reviewed retrospectively. All patients included in our study included
their age, gender, presentation complaints, follow-up periods, etiology, comorbidities,
time intervals between surgery and APC development, APC sizes, some biochemical
parameters in blood and cerebrospinal fluid (CSF) samples, diagnostic methods and
the data obtained by evaluating the treatments applied were recorded. Chi-square
analysis was used to compare categorical variables between groups. Conformity of
continuous variables to normal distribution was evaluated with the Shapiro-Wilk test.
In the comparison of the paired groups, the Student's T test was used for the variables
with normal distribution, and the Mann Whitney U test was used for the variables
which did not fit the normal distribution. The statistical significance level in the
analyzes was accepted as p<0.05.

Of the 1578 patients who underwent VVPS surgery, 25 (1.58%) patients who
developed APC during their follow-up were included in the study. Seventeen (68%)
of the cases were pediatric and 8 (32%) were in the adult age group. The mean age was
found to be 15 years. The youngest patient was 5 months old, and the oldest patient
was 73 years old. Again, 10 (40%) of the patients were male and 15 (60%) were
female. The mean time between VPS surgery and the development of APK was 4.9
years, with the shortest 12 days and the longest 21.6 years. Neural tube defects were
present in 17 of the patients. Since 3 patients were asymptomatic, they were followed
up with conservative treatment. The cysts of 7 patients with infection were evacuated,

external ventricular drainage was performed simultaneously, and antibiotic treatment

Vi



was started. In 15 patients, the cyst was evacuated by laparoscopic or open surgery and
the abdomen was directed to a different area. Recurrence was observed in 2 patients
in the follow-up, and ventriculoatrial shunt was changed in one of these patients and
ventriculoatrial shunt in the other.

APC is arare but important cause of shunt dysfunctions, and there are very few
studies with large series on this subject. When patients undergoing VPS surgery
present with abdominal complaints, APC should be kept in mind, and a rapid diagnosis
and treatment should be decided by ultrasonography. High CSF protein and high PLT
may be risk factors for APC formation.

Key words: Hydrocephalus, abdominal pseudocyst, ventriculoperitoneal shunt
surgery.
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1. GIRIS

1.1. Hidrosefali
1.1.1. Hidrosefalinin Tanim

Hidrosefali teriminin kelime anlami1 eski yunanca Hydro (su), ve Cephal (kafa)
sozciiklerinin birlesmesi sonucu ortaya ¢ikan kafa igerisinde su birikmesidir (1).
Hidrosefali temel olarak beyin omurilik sivisinin (BOS) salinim ve emilimindeki
dengesizlik sonucu ventrikiillerin genislemesi ve kafa ici basincin (KIB) artmasina

bagli olusan klinik tabloya verilen isimdir (2).

beyindokusunda
sikisma ve incelme \

ventrikullerde
\t zenisleme S bas
._ ) cevresinde
) B buyume
- / -‘\ -
-
Normal Hidrosefali

Sekil 1. Normal ve hidrosefalik beyin (makroskopik sematizasyon)

Hidrosefali, tek basina bir hastalik olmaktan 6te BOS un Uretimi, ventrikuler
ve subaraknoid bdlgede dolasimini ve emilimini etkileyen, bdylece KIB artisina neden
olarak beynin yaygin, progresif hasaria yol agcan daha karmagik patolojik bir siirecin

adidir.
1.1.2. Hidrosefalinin Tarihcesi

Hidrosefalinin tanimlanmas1 antik c¢aglardan ronesansa kadar uzanmaktadir.
En erken bilimsel tanimi1 hipokrat milattan once 5. ylizyi1lda yapmistir. Galen milattan

sonra 130 - 200 yillar1 arasinda hidrosefaliyi daha kapsamli sekilde tanimlamistir ve



koroid pleksus tanimini yapmistir. Orta ¢ag doneminde (936-1013) Ebu El-Qasim Al
-Zahrawi tedavi ettigi 30 olguda hidrosefali dahil diger norosiriirjikal hastaliklardan
bahsetmistir. Bu zaman zarfinda anatomik bilgi hayvan diseksiyonlarindan elde
edilmistir (3).

Hidrosefali tadavisi icin antik devirlerde ventrikiler ponksiyon, kusturma,
ditretikler ve basin elastik bandajlarla sarilmasi denenmistir. On dokuzuncu yiizyildan
itibaren ise cam, giimiis, lastik ve ven gibi materyallerle ventrikiil i¢i s1vi cilt alt1 ya da
subdural mesafeye drene edilmeye ¢alisilmistir. Ancak bu yontemlerle etkili bir tedavi
elde edilememistir.

Hidrosefalinin obstriktif ve non-obstriktif seklinde smiflandiriimasi ise
Dandy ve Blacfan’in ¢aligsmalari ile yapilmistir. 1918’de Dandy’nin koroid pleksusu
once rezeke etmesi, ardindan endoskopik olarak koterize etmesi hidrosefali
tedavisindeki en anlamli yontemdir. Daha sonra Heile 1925°te BOS’u sirasiyla iiretere,
subgaleal mesafeye, plevra ve peritoneal kaviteye yonlendirmeyi denemistir. Ancak
tim bunlara ragmen 1940’11 yillara kadar ¢ogu hidrosefali vakasi umutsuz kabul
ediliyordu ve bu hastalar icin nadiren tedavi denenmekte idi. 1945’te Matson’un
kommunike hidrosefali tedavisinde polietilen bir tiip ile olusturulan lumboperitoneal
sant1 kullanmaya baslamasi ile hidrosafalide yiiz giildiiriicii sonuclar elde edilmeye
baglandi.

Modern anlamda hidrosefalinin anlagilmasi ve tedavisi 1950°1i yillarda valfli
silikon santlarin icadi ile baslamistir. Cagdas hidrosefali cerrahisinde Nulsen ve
Spitz'in orijinal tasarimi, valfli bir ventrikiilojugiiler sant idi. Valf sistemleri ve
polimerik silikon gibi biyo-uyumlu sentetik malzemelerin kullanimi ile morbidite ve
mortalitede belirgin oranda azalma gozlenmistir. Bundan sonra da sant ekipmaninda
say1siz modifikasyon ve yeni tasarimlar olmustur (4).

Endoskopik tglncu ventrikillostomi (ETV) ise hidrosefalide son yillarda

yaygin olarak kullanilmaya baslanmis ve giintimiizde tedavideki yerini almistir (5).
1.1.3. Hidrosefalinin Epidemiyolojisi

Norosirurjinin sik karsilagilan hastaliklarindan biri olan hidrosefalinin izole bir

hastalik olmamasi; ayn1 zamanda timor, enfeksiyon travma ve prematdrite dahil



olmak iizere bir ¢ok durumla iligkili olmasi insidans, prevelans ve komplikasyon
oranlarina dair epidemiyolojik ¢alismalar1 zorlagtirmaktadir.

Ancak tek ve izole bir tablo olarak konjenital hidrosefalinin goriilme siklig1 her
1000 canli dogumda 1-1,5 olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte hidrosefali
diger konjenital norolojik hastaliklara eslik eder ve edinilmis bircok intrakranial
patolojiye bagl olarak da gelisebilir. Tiim bu gruplar gz 6niine alindiginda insidans

her 1000 canli dogumda 3-4 oranina ulasmaktadir (6,7).
1.1.4. BOS Dolaniminin Anatomisi ve Fizyolojisi

BOS koroid pleksus sekresyonlari ile hiicresel metabolik igslemler sonrasi
olusan interstisyel sivinin karigimi olarak ortaya c¢ikmaktadir. Normal bir eriskin
bireyde 150cc BOS bulunmakta olup; bunun %50°si spinal kord ¢evresinde, %17’si
ventrikiiler sistemde bulunurken geriye kalan 9%33’liikk kisim kortikal sulkuslar
cevresinde ve sisternlerde bulunmaktadir. BOS firetimi 0,3-0,4 ml/dk. olup gunliik
tiretim ortalama olarak 500cc civarindadir. BOS {iretimi sabit olmayip sabaha karsi en
fazla, aksama dogru en az olacak sekilde bir sirkadien ritim gostermektedir. Adrenerjik
ve kolinerjik sinirler koroid pleksusu inerve ettigi i¢in BOS olusumunda nérojenik
kontroliin yeri vardir. Adrenerjik sistemin uyarilmasit BOS f{iretimini azaltirken,
kolinerjik sistemin uyarilmasi BOS iiretimini arttirir. Lateral ventrikiillerde olusan
BOS foramen Monro ile tguncl ventrikiile, aquaduct ile dérdiincu ventrikile geger.
Buradan foramen Magendi ve foramen Luschka’lar yolu ile servikal subaraknoid
araliga gegmektedir. Yapilan MRG calismalari sonrasi sistolik kan basincinin da etkisi
ile ventrikuler sistemde kraiokaudal, distallerde ise kaudokranial yonde pulsatil olarak
seyrettigi gosterilmistir (8).

BOS normalde renksiz, alkalen bir s1vi olup, plazmayla izotoniktir; ancak daha
az protein ihtiva eder. Dansitesi 1003-1008, pH’1 7,4-7,6 olup, %15-45 mg protein,
%45-75 mg glikoz igerir. Sitolojik tetkikinde 0-6 mononiikleer hiicre bulunmasi
normal kabul edilir (9,10). BOS iiretimi enerji bagimli bir siire¢ olup karbonik anhidraz
enzimi varligina baghdir. BOS emilimine bakildiginda ise klasik bilgi olan araknoid
villuslar tarafindan emilmekle beraber, yapilan ¢aligsmalar koroid pleksuslarda en fazla
olmak (zere santral sinir sisteminin (SSS) tiim kapiller yataginda emilim oldugu

gosterilmistir ve enerji gerektirmeyen bir siiregtir (11).
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Sekil 2. BOS’un iiretim, dolasim ve emilim semasi

Santral kanal

BOS’un %60°1 koroid pleksuslar, %40°1 ise beyin kapillerleri ve ependimal
hiicrelerce Uretilmektedir. Uretim fenestre koroid pleksus kapiller endotelinden
ultrafiltrasyon yolu ile olurken buna koroid pleksus epiteli tarafindan regiile edilen
aktif sekresyon da eklenir. Sekresyon aktif olarak sodyum (Na+) transportuna bagl
olarak gelismektedir. Bu ge¢iste ventrikiile komsu olan apikal membrandaki Na+-K+
pompast etkili olmaktadir. Sodyum ge¢isi sonrasi hipertonik hale gelen BOS
aquaporinler ve ependimal membranlardan su gegisi ile dengelenir ve BOS izotonik
hale getirilir. Ayn1 zamanda vaskiiler yapilara komsu bazolateral membranlarda da
Na+-H+ ile CI—HCO3- degisimi olmaktadir. Dolayisi ile kardiyak glikozidler,
karbonik anhidraz inhibitorleri gibi ilaglar BOS iiretimini azaltmaktadir.

Beyin parankiminin BOS igerisinde yiizer halde bulunmasi agirliginin
olusturacagi baskiy1 %97 engellemekte ve yastik vazifesi gorerek mekanik hasarlardan
koruyucu bir sistem olarak ¢alismaktadir. Ayni zamanda elektrolit ve molekiillerin
parankime taginmasinda rol oynamaktadir. Bunun yaninda voliim diizenlenmesi
siirecinde elektrolit kaynagi olarak is gérmekte olup, ekstraseliiler alanda iyon degisim
havuzu olarak gorev almaktadir. Ayrica bazi yikim {riinlerinin koroid pleksus ve
araknoid villuslarda saptanmast BOS’un temizleme fonksiyonunu da gostermektedir
(12).



1.1.5.Hidrosefalinin Etiyolojisi ve Siniflamasi

Hidrosefali genis bir patoloji grubunu igerir. Son yillarda anomali ile

birlikteligine, altinda yatan lezyonlara, BOS dolasim/KIB paternine, klinik

ozelliklerine ve diger kategorileri de igeren degisik kriterlere gore hidrosefalinin

birgok siniflamasi yapilmigtir (13). Cok kategorili hidrosefali siniflandirmasi1 Tablo

1’de gosterilmistir (14).

Tablo 1. Cok kategorili hidrosefali siniflandirmasi (14)

Siniflama sekli Alt tipleri
LBASLANGIC
Pre-post-natal 1. Konjenital 2.Edinsel
Yas 1.Fetal 2.Neonatal 3.Infant 4.Cocuk 5. Yetiskin
HASTA 11.NEDEN 1.Primer 2.Sekonder 3.1diyopatik
1.Disgenetik 2.Posthemorajik
IHHILALTTA YATAN NEDEN 3.Postmenenjitik 4.Posttravmatik
5. Timor/Kist/Kitle lezyonlart
IV.SEMPTOMLAR
Bas 1.Makrosefalik 2.Normosefalik
3.Mikrosefalik
Semptom 1.Gizli 2. Semptomatik 3. Cok belli
Bilin¢ ve Mentalite 1.Komat6z 2.Stupor 3.Demans 4.Yavaslamig
5.Digerleri
Sendrom Hidrosefali/Parkinsonizm kompleks
V.PATOFIZYOLOJI
(BOS dolasimi)
Tikanma 1.Komiinike 2.Non-komiinike
N 1. Eksternal 2.Internal 3.Interstisyel
BOS Birikme 4.Lokalize 5.Minor yol g
VI.PATOFIZYOLOJI
(BOS Dinamigi) 1.Yiksek basingli 2. Diisiik basingli
VILKRONOLOJI
Faz 1.Akut 2. Kronik 3.Uzun sliren
Progresyon 1.ilerleyici 2.Spontan duran
1.Sant Bagimli 2.Sant Bagimsiz
] VIILSANT SONRASIT 1.Slit ventrikiil sendromu 2. Ameliyat sonrasi
TEDAVI subdural hematom

IX.ETV SONRASI
X.DIGERLERI

L.LETV bagimli 2.ETV bagimsiz

Hidrosefali edinsel ve konjenital olabilir. Edinsel hidrosefalinin nedenleri

cogunlukla  bilinirken, konjenital hidrosefalide ise etiyolojiler  siklikla

bilinmemektedir. Konjenital hidrosefalide; maternal malnutrisyon, toksinler,



intrauterin TORCH grubu enfeksiyonlarin rol oynadigi gosterilmistir. Edinsel
hidrosefalinin etiyolojisinde intrakranial kanama, menenjit ve timor gibi patolojiler
bulunmaktadir (15).

Hidrosefali etiyolojisi, BOS akisinin tikanma yerine baglidir. Eger
obstriiksiyon araknoid villinin proksimalinde ise ventrikiillerin segici genislemesi
vardir ve ortaya ¢ikan hidrosefaliye non-kominike ya da obstruktif hidrosefali denir.
Bircok patoloji bu gruba girer. Konjenital olanlar arasinda aquduct stenozu, foramen
Monro atrezisi, Chiari ve Dandy-Walker malformasyonu, bening intrakranial Kistler
ve kafa tabani anomalileri sayilabilir.

Edinsel grupta ise perinatal intraventrikiller kanama (IVK), travma/
subaraknoid kanama, timor ve gegirilmis enfeksiyonlar sayilabilir (16,17). Ornegin,
aquaductus serebrinin tikanmasi sonucu licilincli ve lateral ventrikiil genislemesi
olurken, 4. ventrikiil genigslemesi olmaz. Ancak bozukluk araknoid villus seviyesinde
oldugunda BOS absorbsiyonu bozuldugundan lateral, 3. ve 4. ventrikiiller genisler ve
subrakniod mesafedeki BOS hacmi artar. Bu sekilde ortaya ¢ikan hidrosefaliye
kominike ya da non-obstruktif hidrosefali denir. Menenjit, subarakanoid kanama
(spontan, travmatik, kimyasal, cerrahi) ve araknoidit en sik karsilagilan nedenlerdir.
Konjenital olarak da leptomeningeal enflamasyon ve araknoid villuslarin yetersizligi

bu tabloya neden olur.

Tablo 2. Hidrosefalinin sik goriilen etiyolojik nedenleri

Obstraktif Hidrosefali Non- obstruktif Hidrosefali
e  Aguaduct stenozu e Enfeksiyon
Konjenital e Dandy-Walker Sendromu e Subaraknoid kanama
e  Chiari Malformasyonu e Menenjit gibi nedenlerle olusan
e  Galen veni anevrizmasi leptomeninks fibrozisi
e Enfeksiyon
e Kanama e BOS protein ve viskozitesinde
Edinsel e Ventrikiler neoplazm artma
o Apse e Tentorial herniasyon sendromu
e Graniilom e Spinal disrafizm
e Araknoid Kist

1.1.6. Hidrosefalide Semptom ve Klinik Bulgular

Bagvuru yakinmalari ve muayene bulgular1 hastanin yas1 ve hidrosefalinin

gelisim hiziyla yakindan ilgilidir. Genisleyebilen bir kraniuma sahip olan bir infant ile



sabit bir kranium hacmine sahip olan biyuk bir ¢ocuk ya da eriskinde klinik bulgular
farklidir. Infantlarda ventrikiilomegali artmis KiB bulgular1 vermeden uzun siire
devam edebilir. Hidrosefalinin akut ya da kronik gelisimi de farkli bulgulara neden
olabilir (6). Bununla birlikte hidrosefali hastalarinda irritabilite, bulanti-kusma, bas
agrisi, letarji ve nobet en sik goriilen semptomlar iken, bas ¢evresinde artma, kabarik
fontaneller, gelisme geriligi, yukari bakis kisitliligi, papil demi ve 6. Sinir paralizisi
ise en sik goriilen bulgulardir (6).

Yenidogan ve infantlar kafa ¢evresi biiyiimesi ile bagvurabilirler. Muayenede
fontanellerin gergin ya da kabarik oldugu dikkati ¢eker. Ancak fontanel bebek dik
poziyonda ya da 45 derecede egimli posizyonda iken muayene edilmelidir. Suturlarda
ayrilma, skalp venlerinde dolgunluk, suprapineal reseslerde olan basing artisina bagh
gelisen Parinaud fenomeni (yukari bakis kisitliligi, batan giines manzarasi, konverjans
nistagmusu ve uzak-yakin disosiyasyonu) bas kontroliinde gecikme, emmede azalma,
kusmalar, uykuda artma, letarji diger belirti ve bulgulardir.

Hasta ¢ocukluk ¢aginda ve ileri yaslarda daha akut bir baglangigla gelebilir.
Mental durum bozulabilir, apne ataklari, bas agrisi, kusma, papil demi, abdusens sinir
felci, ataksi, Parinaud fenomeni, motor ve kognitif fonksiyonlarda bozulma ve
davranig degisiklikleri gelisebilir. Tablo 3’de farkli yas gruplarina gore sik goriilen
semptom ve bulgular belirtilmistir.

Tablo 3. Hidrosefalinin farkli yas gruplaria gére semptom ve bulgulari

Istahta azalma

Prematir Yenidogan Cocuk Eriskin

Nobet e Kusma Bulanti-kusma e Uyuklama
Bradikardi e  Hizli bas Bag agrisi e  Bulanti-kusma
Hipotoni biyimesi Huzursuzluk e Basagrisi
Apne e  Gergin fontanel Uyuklama e  Papil 6demi
Hizli bas e  Makrosefali Gelisim e Parinaud
blylmesi e Uyuklama gecikmesi fenomeni
Gergin fontanel e  Genis sachi deri Okulda e Ylrume
Ayrik kranial venleri bagarisizlik bozuklugu
sturlar e Zayif bag Kisilik e Idrar kagirma
Kusma kontroli bozuklugu e Demans
Batan giines e Parinaud Papil ddemi
gozler fenomeni Parinaud

e Batan giines fenomeni

gozler




1.1.7. Hidrosefalinin Tanis1

Oykii, fizik ve ndrolojik muayene bulgular1 yaninda radyolojik inceleme de
tan1 koydurucudur. Yasina gore ya da klinik muayenede artmaya devam eden bas
cevresi, (yenidoganda normal bas ¢evresi 33-35 cm.’dir, bas ¢evresi artisi ise; 0-3.ay
1.5 cm/ay, 3-6.ay 1cm/ay, 6-9.ay 0.5-0.75cm/ay) gergin ve kabarik fontanel, ayrilmis
stturlar ve hastada hidrosefalinin siklikla eslik ettigi anomalilerin varlig1 hidrosefali
tanisinda uyarici belirtiler olmakla beraber, bas ¢evresinin normal sinirlarda olmasi
ventrikiiler genisleme ihtimalini ortadan kaldirmaz (18). Radyolojik tanida
ultrasonografi (USG), beyin tomografisi (BT) ve manyetik rezonans gorintileme
(MRG) kullanilir. Bu tetkikler hidrosefalinin siniflamasinda ve tedavi yonteminin
belirlenmesinde de kullanilmaktadir (3).

USG ozellikle prenatal dénemde ve prematir infantlarda tercih edilir.
Yatakbas1 tetkik olarak yapilabilmesi, radyasyona neden olmamasi, sedasyon
gerektirmemesi gibi avantajlari vardir. Istenilen siklikta ve yatak basinda
uygulanabilmesi en biylik avantajidir, goriintii kalitesi ise en biiyiik dezavantajidir (3).

Hidrosefalinin degerlendirilmesinde BT ve MRG‘nin yeri 6n plandadir. Bu
goriintiileme yontemleri sadece ventrikiiler boyut ve anatomiyi dogru bir sekilde
degerlendirmekle kalmaz, ayni zamanda serebral sulkuslarin ve bazal sisternlerin
silinmesi, transepandimal BOS gegisi gibi intrakranial basing artigina ikincil bulgulari
da gosterir. Transepandimal gecis BT de lateral ventrikiil etrafinda hipodens alanlar
olarak goziikiirken, MRG’de ise T2 ya da FLAIR sekanslarinda lateral ventrikiil
etrafinda yliksek sinyal veren halo seklinde goziikiir. Bu taramalar ayni zamanda
hidrosefalinin nedenini belirlemede yardimcidir. Biiyiik kitleler ve kanamalar BT ve
MRG’de oldukg¢a iyi goziikebilir. BT, MRG ile karsilastirildiginda nispeten daha
ucuzdur ancak hastay1 radyasyona maruz birakarak hastanin yasam boyu kanser riskini
artirabilir. MRG ise hastayr hem radyasyona maruz birakmaz hem de daha yiiksek
¢ozinlrliklii gorlintii imkani saglar. Avantajlar1 arasinda BOS akim g¢alismasi
yapilabilmesi de vardir. Pahali olmasi, siklikla sedasyon gerektirmesi ve uzun siirmesi
en 6nemli dezavantajlarindandir (3).

Kronik hidrosefalinin akut hidrosefaliden ayirt edici Ozellikleri ise direkt
kranium goriintiilerinde kalvaryumda doviilmiis bakir manzarasi ayrica direkt lateral

kranium grafilerinde sella turcica erozyonu, sella turcica icine herniye olan dglnci



ventrikiil goriilebilir. Yine kronik hidrosefalide BT’de temporal hornlarin akut
hidrosefalide oldugundan daha az belirgin olmasi, makrokrania, korpus kallozum
atrofisi gorulebilir (3).

Basingli hidrosefalinin radyolojik bulgular1 sdyle siralanabilir (19,20) :

1. Her iki temporal hornun genisligi 2mm’ den buyukt(r.

2. Silvian ve interhemisferik fissurler ile serebral sulkuslar gorilmez.

3. Transependimal gecis nedeniyle periventrikiiler interstisyel 6dem vardir.

4. Ugiincii ventrikiiliin ressesleri genislemistir.

5. Ugiincii ventrikiil taban1 asag1 dogru yaylanmustir.

6. Lateral ventrikil frontal hornlar balonlagsmistir (Micky Mouse

ventrikiller).

7. Sagittal MRG’de korpus kallozum yukart dogru yaylanmustir.

8. Evans orani artmistir (>%30).
1.1.8. Hidrosefalinin Tedavisi

1.1.8.1. Medikal Tedavi:

Hidrosefalide medikal tedavi gegici bir yontem olup asil tedaviden 0nce veya

asil tedaviye eslik ederek onun etkinliginin artirilmasi amactyla uygulanir (21).

1.1.8.2. Cerrahi Tedavi:

Hidrosefalinin tedavisinde en etkili yontem cerrahi yontemler olup amag artmis
KIB’i ve buna bagl ortaya ¢ikan klinik bulgular1 diizeltmektir. Diger bir amag ise
cocuklarin psikomotor ve entellektiiel diizeyini arttirmak i¢in, hidrosefalinin etkisi
altindaki beyin voliimiinii arttirarak kortikal kalinligr arttirmak, normal BOS
dolagimini saglamak ve normal kozmetik goriiniimii korumaktir (22).

Tedavide asil cerrahi karar1 verdirecek olan hidrosefalinin hangi nedene bagl
olarak ortaya ¢iktigidir. Cerrahi zamanlama i¢in hasta mutlaka ayrintili bir sekilde
degerlendirilmelidir.

Cerrahi tedavi secenekleri;

1. Gegici Eksternal Ventrikiler Drenaj (EVD)
2. Tikayict lezyonun ¢ikarilmasi

3. BOS’u bagka bir viicut bosluguna drene eden sant sistemleri



4. Endoskopik Ugtincii ventrikilostomi (ETV)

. Gegici Eksternal Ventrikuler Drenaj: Hizli bir yontemdir ve ventrikiil igine
yerlestirilen bir kateterin steril sekilde bir torbaya baglanmasidir. Dis ortamla
temasi nedeniyle enfeksiyon riski fazladir. Bu islem siiresince enfeksiyon olmadigi
saptandig1 zaman asil tedavi segeneklerinden birine gidilmelidir. BOS’un enfekte
oldugu tespit edilmisse ya da akut hidrosefali gibi acil bir durumda sant takilma
imkani bulunmuyorsa bu se¢enek kullanilir (22).

. Tikayicr lezyonun c¢ikarilmasi: BOS dolasim yollarinda tikaniklik olusturarak
hidrosefaliye yol agan lezyonun c¢ikarilmasi sonucunda tikanikligin giderilmesi
amaclanir.

. Sant sistemleri: Hidrosefali tedavisinde giinlimiizdeki en popiiler yontem sant
sistemlerinin kullanilmasidir. Sant sistemleri BOS’un ventrikiile yerlestirilen
proksimal ucu, sant valfi ve distal ug olarak ii¢ par¢adan olusmaktadir. Proksimal
ve distal ucglar arasindaki basing farkina gore calismaktadir. En sik
ventrikiiloperitoneal sant kullanilmaktadir.

. Endoskopik Ugtincti Ventrikilostomi: Bir vetrikiilosisternostomi ameliyatidir.
3. ventrikdl ile interpedinkiler ve prepontin sisternalar endoskop yardimiyla
agizlastirilmaktadir. ETV’nin kesin endikasyonu aquaduktal tikanikliklardir.
ETV’nin uzun dénem takiplerinin sant teknigi kadar iyi olmasi, hasta i¢in yabanci
cisim igermemesi, diisiikk enfeksiyon riski tasimasi ve tekrarlanabilirligi
istlinliikleridir. Diger taraftan ETV nin, absorbsiyon bozuklugu veya yetersizligi
olan olgularda basar1 orani diisiiktiir. Ayrica foramen Monro, 3. ventrikil ve
prepontin sisterna boyutlarinin yeterli genislikte olmamasi, baziller arter tepesinin
konumunun yiiksek olmasi ve serebral kortikal mantonun ¢ok ince olmasi

durumlarinda ETV uygulanamaz (22).
1.1.9. Hidrosefalide Prognoz

Cok farkli etiyolojilere bagli olabilecegi i¢in tiim hidrosefali hastalarinda ortak

bir prognozdan bahsetmek zordur. Prognozu etkileyen en dnemli faktorler arasinda

etiyoloji, yas, hidrosefali derecesi, siiresi ve tipi, sant revizyon sayisi, sant

enfeksiyonun varlig: sayilabilir. Fetal hidrosefali 6zellikle kotii seyreden bir gruptur.

Yine yenidogann IVK’sine bagli hidrosefalilerde, multilokiile ve komplike
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hidrosefalilerde prognoz koétidir. Bu gruplarda uzun donemde mental retardasyon
oran1 ve epilepsi orant %50’lere varan oranlara ¢ikmaktadir. Diger yandan konjenital
aquaduct stenozunda ve tikayici tip hidrosefalilerde prognoz son derece iyi
seyretmektedir. Hidrosefali hastalarinda sant fonksiyonu korundugu ve enfeksiyon

onlendigi 6l¢iide uzun dénemli basarili sonuglar elde edilebilmektedir.

1.1.9.1. Ventrikiiloperitoneal Sant (VPS)

Beyin omurilik sivisini ventrikiiler sistemden peritoneal bosluga yonledirmeye
yarayan VPS uygulamasi giiniimiizde en yaygin BOS yo6nlendirme teknigidir (23,24).
Sant uygulamalar1 hidrosefali tedavisinde etkin bir yontem olmakla birlikte, kalic1 bir
hastaligin gegici tedavisidir. Cogu sant sistemi silikondan Uretilmekte olup, timi de
lc ortak komponente sahiptir:

e Ventrikiile yerlestirilen proksimal ug,

e Sant valfi,

e Peritona yerlestirilen distal ug.

Bu kompenentlerin standartlar tiretici firmaya gore degismektedir. Sant valfi
en basit tanimiyla BOS akiminin tek yonlii olarak ve yalmizca belirli basing
araliklarinda gerceklesmesini saglayan bir mekanik diizenektir. Sekil 3’te bir VPS

Ornegi gosterilmistir.

Sekil 3. VPS 6rnegi (a: Sant valfi, b: Peritoneal katater, c: Ventrikiiler katater)
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1.1.9.2. VPS Komplikasyonlari

Modern teknolojiye ve ileri cerrahi tekniklere ragmen, sant komplikasyonlari
hidrosefali tedavisinde énemli bir sorun olmaya devam etmektedir (25). Sant cerrahisi
geciren ¢ogu cocuk sant bagimlhidir. Yiiksek basarisiz cerrahi oranlar1 gz Oniine
alindiginda, sant sistemlerinin ¢alistiindan emin olabilmek i¢in santli ¢ocuklarin
Omar boyu takip edilmeleri gerekmektedir (26). Cerrahinin basarisizlik oraninin
disiiriilebilir ve bazi sebeplerinin Onlenebilir olmasi, sant sistemlerinin yiiksek
maliyeti, bu durumu fark etmenin ve zamaninda tedavi etmenin 6nemini artirmaktadir.
Sant operasyonu yapilan hastalarin yaklagik 1/3’linde ilk yil igerisinde revizyon
ameliyat1 gerekmektedir. Bu oran 5 yillik siiregte yaklasik %50 civarindadir (27).

Sant disfonksiyonunun semptomlar: KiB artis semptomlariyla iliskilidir.
Artmis KiB’in akut semptomlari, bas agris1, bulanti, kusma, diplopi, letarji, ataksi,
yeni baglangi¢ ya da sikliginda artis olan epileptik ndbetler, yenidoganda ise apne
ve/veya bradikardi ve irritabilite olabilir. Artmis KIB’in akut bulgulari ise yukar1 bakis
kisithligr (batan giines manzarasi, Parinaud fenomeni), abdusens paralizisi, gérme
alan1 defekti veya korliik, papil 6dem; yenidoganda ise fontanel kabarikligi ve belirgin
skalp venleri olabilir.

VPS komplikasyonlari arasinda; santin tikanmasi, kopmasi, ayrilmasi ve gog
etmesi, santin yanlis yerlestirilmesi, santin az bosaltmasi (Under Drenaj), santin asir1
bosaltmasi (Over Drenaj), kraniosinositoz, sant enfeksiyonlari, adezyon, volvulus,
peritonit, abdominal psddokist (APK) olusumu, abdominal distansiyon, anal

protriizyon, bagirsak perforasyonu, herni, hidrosel, asit sayilabilir (23,28).

1.1.9.3. Santin Tikanmasi

Santin takilmasindan sonraki herhangi bir zamanda, sant trasesi boyunca
herhangi bir noktada tikanma olabilir. En sik ventrikiildeki kateter ucu ve sant valfi
tikanir. Ventrikiil i¢indeki tikanmadan genellikle koroid pleksusun katater ucuna
yapigmasi1 sorumlu iken, valf liimenini kan veya debris tikayabilir. Kateterin periton
ucu daha az siklikla etkilenir ve buradaki tikanikliktan adezyon, skar veya kateterin
distal ucunun biikiilmesi sorumludur. Hangi noktanin sant disfonkisyonundan sorumlu
oldugunun saptanmasi zor olabilir. Bazen intraventrikuler kateter, valf veya distal

kateterden sadece birinin revizyonu yeterli olurken, bazi durumlarda tiim sistemin
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degismesi gerekebilir. Sant tikaniklig1 olan hastalarda uygulanabilecek bir diger
yontem de endikasyonu uygun olan olgularda ETV ile sant sistemine dokunmadan

hidrosefalinin tedavi edilmeye ¢alisilmasidir (29).

1.1.9.4. Santin Kopmasi, Ayrilmasi Ve Go¢ Etmesi

Pediatrik hastalarda sant disfonksiyonun en 6nemli nedenlerinden birisi santta
kopma ve ayrilmadir (24). Bu durum santin biyomekanik tasarimi, kullanilan materyal
cesitleri ve cerrahi teknik ile ilgilidir. Herhangi bir tespit noktasi sant sisteminde
gerginlik olusturarak kopmaya neden olabilir. Bu durumu immin reaksiyon
sonrasinda sant malzemesinde gelisen kalsifikasyon ve ¢oziinme kolaylastirabilir (30).
Santin kirilmasinin en sik goriildiigii yer klavikula veya alt kaburgalarin yakinlaridaki
distal kateter segmentlerindedir. Siklikla distal segment subkutan tiinel boyunca gog

ederek tiimiiyle periton bosluguna diisebilir.

1.1.9.5. Santin Yanhs Yerlestirilmesi

Ventrikller kateterin yanlis yerlestirilmesi:

Ventrikiler kateterin beyin parankimi, koroid pleksus veya temporal horna
yerlestirilmesi, erken donemde intrakranial basing artis1 bulgular1 verir. En sik sebep,
anatomik olusumlara cerrahin uyum saglayamamasidir. Sant revizyonu sirasinda eski
sant yolunun kullanilmasi, ventrikiiler ucun ayni yere gitmesiyle sonuglanabilir.
Preoperatif donemde kranial goruntiileme yodntemlerinden faydalanarak Kkateter
uzunlugunun hesaplanmasi gerekmektedir. Ve kateter boyu hesaplanirken BOS
bosaldiktan sonra ventrikiillerin bir miktar kiigiilecegi hesaba katilmalidir (29).

Distal kateterin yanlis yerlestirilmesi:

Distal kateterin abdomen, atrium veya plevraya ulagmadan hemen 6ncesindeki
bir bolgeye yerlestirilmesi sonucu olusur. Preperitoneal alana yerlestirildiginde cilt
altinda sivi koleksiyonu seklinde bulgu verir. En sik kolonda goziiken bagirsak

perforasyonu ise menenjit ya da serebral apse ile beraber gordlebilir (29).

1.1.9.6. Santin Az Bosaltmasi (Under Drenayj)

Sant valfinin KIB normale donmeden akimi durdurmasi ve buna bagl olarak
intrakranial basing artis1 ve bulgularinin devam etmesidir. Sant ¢alisan ancak yetersiz

performans gosteren bir konumdadir.
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1.1.9.7. Santin Asir1 Bosaltmasi (Over Drenaj)

Asirt BOS drenaji sonucu intrakranial hipotansiyona neden olan klinik bir
durumdur (31). Santin asir1 BOS bosaltmasi sonucu subdural koleksiyon, slit ventrikiil

sendromu ve infantlarda kraniosinositoz meydana gelebilir.

1.1.9.8. Sant Enfeksiyonlari

Sant enfeksiyonlar1 SSS enfeksiyonlarmmin en sik goriilen ve en ciddi
komplikasyonlarindan biridir (26). Onemli bir morbidite kaynag1 olup yeni cerrahi
girisimlere neden olmakta ve prognozu olumsuz etkilemektedir. Enfeksiyon olgularin
biiyiik kisminda ilk 2 ay igerisinde gelisir. Enfeksiyonlarin timi degerlendirildiginde
ise problemin %90 olguda cerrahiyi izleyen ilk yil i¢inde olustugu goriiliir (32). Sant
enfeksiyonlarmin %69’u sant takilmasin takip eden ilk ayda, %86’s1 ise ilk 6 ayda
gorulir (33). intraoperatif kontaminasyon enfeksiyon gelisimini baslatan faktdrdiir. En
onemli patojen kaynak hastanin kendi cilt florasidir. Diger risk faktorleri arasinda
cerrahi sonrast BOS kagag1 ve cerrahi eldivenlerin delinmesi olup; bu faktorlerin
varhigi da yiliksek oranda Staphylococcus aureus enfeksiyonlar ile iliskili olarak
bulunmustur (34).

Sant enfeksiyonlarinin genel tedavi yaklasimi santin tiimiiniin ¢ikartilmasi,
EVD uygulanmasi ve antibiyotik tedavisidir. Antibiyotik tedavisi 2-3 hafta ve BOS
kulttrleri en az 3 kere negatif olana kadar devam etmelidir (3).

1.2. Abdominal Psodokistler
1.2.1.Tanim ve Epidomiyoloji

APK, VPS cerrahisinin nadir ancak dnemli bir komplikasyonudur (23,35-37).
Distal sant ucunu ¢evreleyen, BOS emilimini engelleyen, gercek epitel astar1 ve duvari
olmayan kistik bir yapidir, bu nedenle psddokist olarak adlandirilir (37-39).
Cocuklarda daha sik goriiliir (37,40). Kistler genellikle intraperitoneal bélgede bulunur
ve biiyiik olabilir, ancak nadiren de olsa karaciger ve dalak gibi kat1 organlarin i¢cindeki
kiicik boyutlarda da gorilebilir (41). APK ilk olarak 1954’te Harsch tarafindan
tanimlanmustir (28,39). Her ne kadar bir BOS psddokistinin etiyolojisi iyi bilinmese
de, insidansin % 0.33 ila % 6.8 arasinda degistigi bildirilmektedir (36).
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1.2.2. Patofizyoloji ve Etiyoloji

1969'un baslarinda, APK'nin 6nceki karin ameliyatlarinin veya enfeksiyonun
sonucu oldugu varsayilmist1 fakat daha sonralar1 etiyolojisinin ¢ok faktorli oldugu
goruldu (39,42). APK, bagirsak, seroza ve periton gibi epitelyal olmayan bir doku
duvart ile cevrilidir (38,39). Hem epitel astar eksikliginin hem de enflamatuar
hiicrelerin varliginin BOS emilimini engelleyebilecegi diisiiniilmektedir. Steril veya
enfeksiydz inflamatuar sure¢, abdominal cerrahi dykust, subklinik peritonit, batinda
emme kapasitesinin azalmasi, tekrarlayan sant revizyonlari, BOS’ta protein artisi,
distal kateterin neden oldugu kronik tahris, peritoneal adezyon, tikanma, yerinden
¢ikma, yabanci cisme (silikon, etilen oksit) periton reaksiyonu dahil olmak Ulzere
birgok predispozan faktorler sayilmakla birlikte kesin patofizyoloji hala tam olarak
bilinmemektedir (28,35-37,43). Psodokist olusum siirecinde Kkist icerisindeki basing

artmakta ve santin optimal ¢aligmasini engellemektedir.
1.2.3. Klinik Bulgular

Klinik prezantasyonda, hastalar palpasyonla ele gelen kitle, karin agrisi,
batinda hassasiyet, distansiyon, istahsizlik, kabizlik gibi batin semptomlar1 6n planda
bagvurabilecegi gibi bulanti, kusma, suur bulanikligi, nébet, bas agris1, kranial sinir
felci, yeni norolojik defisitler gibi yliksek KiB semptomlarinn 6n planda oldugu bir
tablo ile de bagvurabilirler. Diger belirtiler dispne ve atesi igerir. Bununla birlikte kimi
vakalarda her iki klinik tablonun i¢ i¢e gegtigi karmasik bir durum da s6z konusu
olabilir (28,35,36,44). APK varliginda enfeksiyon oraninin % 17-80 arasinda oldugu
bildirilmistir ve Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus ve
Propionibacterium acnes en sik goriilen mikroorganizmalardir (35-37,41,45,46).

1.2.4. Tam ve Ayiric1 Tani

Abdominal kistik kitlenin ayirici tanisinda; benign Kistik teratom, tam sureli
gebelik, mezenterik apse, kistik lenfanjiyom, seroma, lenfosel, pankreas psddokisti ve
mezenterik, duplikasyon ve yumurtalik kistleri akilda olamalidir (36).

APK teshisinde, hastanin ayrintili tibbi gegmisi ve fizik muayenesi dnemlidir.

Diiz radyografiler, akut batin nedenlerini dislamak ve kateterin siirekliligini
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belirlemeye yardimci olmak i¢in faydalidir. Sivi dolu kistin konturlart ve kist
tarafindan karnin lateral duvarlarina itilen bagirsak halkalar1 goriilebilir.

En sik kullanilan radyolojik tan1 yontemi USG dir (28,47). USG, uygulamasi
kolay, hizli, ucuz, invaziv olmayan bir yontemdir. Kist duvarindaki demir yolu izi
isareti tipiktir (44). USG, VPS$’nin distal ucundaki diger komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde de tercih edilen bir yontemdir. USG'nin avantaji daha az
maliyetli olmasi ve radyasyon icermemesidir.

KiB artis1 bulgulari olan hastalarda, ventrikiil dilatasyonu, sant pozisyonu ve
sulkuslarm silinmesi gibi sant disfonksiyonunun proksimal nedenini dislamak igin
serebral BT kullanilir. Abdominal BT enfeksiyondan siiphelenildiginde ve tanida
stiphe uyandiracak bir durumda yapilmahdir (35). Abdominal BT ayni zamanda
apandisit, divertikiilit, karin apsesi veya bagirsak tikaniklig: gibi siddetli karin agrisi
ile ortaya ¢ikan etiyolojileri ayirt etmekte genellikle daha yararlidir (36).

APK’yi isaret eden tipik BT bulgular1 arasinda; genellikle internal septasi
bulunmayan, kenarlari net olan intraperitoneal sivi toplanmasi ve psédokistin i¢indeki

veya bitigigindeki sant kateterinin distal ucunun goriilmesi yer almaktadir (36,38).

(A) Sagittal kesitli BT goruntist, (B) Koronal kesitli BT gortntisi, (C) Aksiyel kesitli BT goruntisa.

Sekil 4. APK’nin ameliyat 6ncesi BT goriinttsu (Yildiz ile APK, ok ile peritoneal sant

katateri gosterilmistir.)
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(A) Sagittal kesitli BT goruntist, (B) Koronal kesitli BT géruntisi, (C) Aksiyel kesitli BT goriintis.

Sekil 5. APK’nin ameliyat sonras1i BT goruntusu

BOS’tan hiicre sayimi, biyokimyasal analiz, mikrobiyolojik kiiltiirler alinmalidir. BOS
analizi etiyolojinin aydinlatilmasinda ve tedavi siirecinin planlanmasinda 6nemli katki

sunar.
1.2.5. Tedavi

Psodokist tedavisi gesitlilik gostermekte olup standart tedavi belirlenmemistir.
Tedavi stratejisi hastanin genel klinik durumuna, cerrahin deneyimine ve operasyon
sirasindaki bulgulara gore belirlenmelidir. Tedavi algoritmasi Sekil 6’da 6zetlenmistir
(43). APK’si olan tim hastalardan gelecekteki tedaviyi etkileyeceginden operasyon
Oncesi veya esnasinda; sant, psodokist veya her ikisinden BOS 6rnegi alinmalidir.
Cerrahi tedavi segenekleri arasinda sadece USG klavuzlugunda psédokistin perkitan
bosaltilmasi, laporoskopik veya agik cerrahi ile kistin bosaltilmas: ve/veya distal
peritoneal kateterin farkli bir batin kadraninda yeniden konumlandirilmasi, sant
cikarilmasi, sant ¢ikarilip yerine EVD takilmasi, peritoneal kateterin distal ucunun
disar1 alinmasi, ventrikiiloatriyal (VA) veya ventrikiiloplevral sant sistemine doniisiim

veya endoskopik tguncu ventrilostomiye gecilmesi yer alir (35,36,48).
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Asemptamatils

Semptomatik'

m

onumilandiriimasi

Sekil 6. APK’lerde tedavi algoritmasi (43)

Sekil 7. APK’nin bosaltilmadan 6nce ameliyat esnasinda gorintisi (28)
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Sekil 8. APK’nin bosaltildiktan sonra ameliyat esnasinda gorntisu (23)

VPS cerrahisi sonras1 abdominal komplikasyonlarin ilk laparoskopik yonetimi
1995 yilinda Kim tarafindan tanimlanmistir (49,50). Laparoskopi, tiim karin
boslugunun incelenmesine ve ek ameliyat komplikasyonlari olmadan, daha kisa
ameliyat suresi, daha az kan kaybi, daha kisa hastanede kalis siiresi ve daha iyi kateter
konumlandirilmasint saglar. Aym1 zamanda APK ve VPS ile iliskili diger

komplikasyonlarin tedavisinde onerilmektedir (48).

19



2. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dalinda gerceklestirildi. Calismaya baslamadan nce Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’nin 24.07.2020 tarih ve
403399 sayil1 karart ile etik kurul onayi alind1 (Ek-1).

2.1. Hasta Grubu

Ocak 2006 — Haziran 2020 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali’nda VPS cerrahisi uygulanan
hastalar retrospektif olarak incelendi. Cinsiyet farki gozetilmeksizin hidrosefali tanisi
nedeniyle VPS cerrahisi uygulanan ve en az 1 ay takip edilen, takip surecinde APK
gelisen hastalar ¢alismaya dahil edildi. Calismamiza dahil edilen tim hastalarin
yaslari, cinsiyetleri, bagvuru sikayetleri, takip sureleri, etiyolojileri, eslik eden
hastaliklari, cerrahi ve APK gelisimi arasindaki zaman araliklari, APK boyutlari, kan
ve BOS orneklerindeki biyokimyasal parametreleri, tan1 yontemleri ve uygulanan

tedavi yontemleri degerlendirilerek elde edilen veriler kaydedildi.

Calismamizda sadece VPS cerrahisi sonrasi takipten ¢ikan hastalar ¢alisma

disinda tutuldu.

2.2. Hastalarin Takip Siiresi

VPS cerrahisi uygulanan hastalar herhangi bir ek problem olmadigi
durumlarda, operasyonu takip eden 3. giin icerisinde taburcu edildi. Klinigimizde VPS
cerrahisi geciren tiim hastalara takiplerinde uyguladigimiz protokol uygulandi.
Hastalar herhangi bir problem gelismedigi siirece taburculuk sonrasi ilk haftanin
sonunda, 15. giinde, ilk 6 ayda ayda bir, daha sonra 3 ayda bir olacak sekilde nérosiriirji
poliklinik kontroli dnerildi. Semptom varlig1 ya da yoklugundan bagimsiz olarak her

hastaya radyolojik goriintiileme yapildi.
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2.3. Istatistiksel Degerlendirme

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago,
IL) 22 paket programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayici veriler kategorik
verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalama+standart sapma (Ort£SS) ve
medyan interquartile range (25-75 persantil degerleri) degerleri ile gosterildi. Gruplar
aras1 kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare analizi uygulandi. Surekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Ikili
gruplarin karsilastirilmasinda normal dagilima uyan degiskenlerde student t testi
normal dagilima uymayan degiskenlerde ise Mann Whitney U testi kullanildi. Surekli
degiskenlerin  birbiriyle iligkisinin incelenmesinde normal dagilima uyan
degiskenlerde Pearson, normal dagilima uymayan degiskenlerde ise Spearman
korelasyon testinden yararlanildi. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Ocak 2006 — Haziran 2020 tarihleri arasinda VPS cerrahisi uygulanan 1578
hasta arasindan takiplerinde APK gelisen 25 (%1,58) hasta incelendi. Bu hastalarin
genel bilgileri tablo 4’te goOsterilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 15,48+19,12
(min=0,41-maks=73) olarak, ortancasi ise 6 olarak bulundu. Onsekiz yas ve tistiindeki
hastalar “erigkin hasta” olarak, onsekiz yas altindaki hastalar “pediatrik hasta” olarak
kabul edilmistir. Hastalarin 17’si (%68) pediatrik, 8’1 (%32) ise erigkin yas
grubundadir. Yine hastalarin 10’u (%40) erkek, 15’1 (%60) kadindir (Tablo 5).

Tablo 4. Hastalarin genel bilgileri

£% s

£z & 5

27 2 = g '8 E

E £ z AW - SO~ s §
o . £ £E s = &5 z 2 2 =
& 4 £ < & Y o S Q& A~ o 2 O g 3

I > (@) 7,30 < z <O < < »n m > z
1 3Y K - + 36 ay 12*16 + yok USG+BT  + var  + b +*
2 46Y E + + 6 ay 4*4 ldefa USG+BT + yok + b -
3 22Y K + + 260ay  3*3 + yok USG+BT  + yok - a -
4 16y K - + 96 ay 7*11 + yok USG - yok - a -
5 2Y K - + 23 ay 5*5 + yok USG - yok - a -
6 6Y E - + 72 ay 4%4 + ldefa USG + var  + b -
7 4Y E + - 47 ay 3*3 + yok USG - yok - a -
8 20Y E + - 240ay  12*8 - yok USG - yok - c -
9 0y E + - 96 ay 19*14 - 2defa USG - yok - a -
10 10ay K - + 6 ay 2%4 + yok USG+BT - yok - a -
11 7ay K + 7ay 0,8*0,8 + yok USG - yok  + b -
12 8ay E + + 3ay 2,5*3 + 2defa USG - yok - a -
13 2Y K - + 16 ay 5*7 + 2defa USG+BT - var - a -
14 7Y E - + 4 ay 3*6 - 2defa USG - yok  + b -
15 58Y K + - 2ay 8*8 - yok USG+BT - var - a -
16 28 K + - 120ay  7*7 - 4defa USG - var - a -
17 19y K + + 228ay  8*5 + yok UsG - var - a +x*
18 14Y E + + 3ay 35*45 + 3defa BT + yok  + b -
19 31Y K - + 48 ay 75*45 - yok USG+BT - yok - c -
20 15Y E + - 18 ay 9*10 + ldefa USG+BT - yok - a -
21 5Y K - + 60 ay 3*6 + 2defa USG+BT - var  + b -
22 4Y K + + 53 ay 8*5 + yok USG+BT - var - a -
23 5ay E - + 5ay 1*2 + 2defa USG - var - a -
24 73Y K + - 12gin  6*5 - yok USG+BT - var - c -
25 3Y K - + 36 ay 6*6 + yok UsG - yok - a -

a Laparoskopik veya agik drenaj ile kistin bosaltilip batin ucunun kars1 kadranda yeniden konumlandirilmast

b APK'nin bosaltilip santin batin ucu digar1 alinarak veya tamamen ¢ikarilarak EVD takilip antibiyotik tedavisi uygulanmasi
¢ Takip

* Ventrikiiloatriyal sant cerrahisi uygulandi.

**Ventikiiloplevral sant cerrahisi uygulandi.
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Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri

Say1 %
Yas, Ort+SS (ortanca) 15,48+19,12 (6,00)
Pediatrik 17 68,0
Yas grubu
Eriskin 8 32,0
o Erkek 10 40,0
Cinsiyet
Kadin 15 60,0
Hastalarin Yas ve Cinsiyete Gore Dagilimlari
30
25
25
20
17
15
15
10
10 8 2 8
6
5 l I I
2
0 I

erigkin pediatrik toplam

mkadin merkek mtoplam

Sekil 9. Eriskin ve pediatrik hastalarin yas-cinsiyet dagilimi (Eriskin ve pediatrik
hastalarin yas-cinsiyet dagilimi gosterilmektedir. Pediatrik ve erigkin hastalarda kadin

hastalarin fazla oldugu goriilmektedir)

Calismaya dahil edilen hastalarin 20’sinde (%80) ek hastalik bulunmaktaydi
ve bunlarin 17’sinde (%85) ek hastalik olarak noral tiip defekti vardi. Hastalarin

11°inde (%44) psddokist oncesi revizyon cerrahisi oldugu goriildii ve ortalama cerrahi

sayis1 2,00+,89 idi (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin ek hastalik ve cerrahi dykiileri

Say1 %

Var 20 80,0
Ek hastalik varhgi

Yok 5 20,0

Noral tiip defekti 17 85,0
Ek hastalik tiirii )

Diger 3 15,0
Psodokist dncesi revizyon cerrahi Var 11 44,0
varhg Yok 14 56,0
Psodokist dncesi revizyon cerrahi sayisi, Ort+SS (ortanca) 2,00+,89 (2,00)

Hastalarin bagvuru sikayeti incelendiginde 12’si (%48) SSS bulgulari ile 7’si
(%28) abdominal sikayetler ile 6’s1 (%24) hem SSS hem de abdominal sikayetler ile
basvurmustu. Hastalarin 13’iline (%52) sadece USG ile tan1 konulmus iken 12’sine
(%48) BT veya BT+USG ile tani konuldu. Hastalarin sant sonrasi gegen siire
ortalamalar1 59,42+76,85 ay olarak ortancasi ise 36,00 ay olarak bulundu (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin psodokist ile alakali 6ykiisii

Say1 %

SSS bulgulart 12 48,0
Basvuru sikayeti Abdominal sikayetler 7 28,0

SSS+abdominal sikayetler 6 24,0

Sadece USG 13 52,0
Tani

BT veya BT+USG 12 48,0
Sant Cerrahisi Sonrasi Gegen Siire (ay), Ort+SS (ortanca) 59,42+76,85 (36,00)

Hastalarin psodokist boyut ortalamasi 6,83+4,23 cm ortancasi ise 6,00 cm
olarak bulundu. Hastalarin 5’inin (%26,3) APK kiiltiiriinde iireme oldu ve 9’unun
(%36) septasi vardi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin psédokist 6zellikleri

Sayi %

Boyut (cm), Ort+SS (ortanca) 6,83+4,23 (6,00)

Ureme var 5 26,3
APK kultar .

Ureme yok 14 73,7

Var 9 36,0
Septa

Yok 16 64,0
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Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degeri Tablo 9’te gdsterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin biyokimyasal parametreleri

Ort+SS Ortanca

Sedimantasyon 59,72+28,61 71,00
CRP 88,50+78,13 87,00
Procalsitonin 10,27+24,58 12

WBC 13,2545,61 12,20
Hb 11,30+2,06 11,00
PLT 532,88+312,50 462,00
Total protein 74,31+116,97 8,40

MPV 7,70%,96 7,70

PDW 41,78+11,35 43,60

Hastalarin BOS protein miktar1 ortalamasi 177,96+293,60 olarak ortancasi ise
60,50 olarak bulundu. Yine hastalarin BOS glukoz miktari ortalamasi 58,13+£26,56
olarak ortancasi ise 66,00 olarak bulundu. Hastalarin 7’sinde (%28) BOS kdltiri
pozitif ¢itkmist1 (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin BOS ile alakali ozellikleri

Say1 %
BOS protein, Ort+SS (ortanca) 177,96+293,60 (60,50)
BOS glukoz, Ort+£SS (ortanca) 58,13+26,56 (66,00)
Pozitif 7 28,0
BOS kualtur
Negatif 18 72,0

Calismaya dahil edilen erkeklerin yas ortalamasi 11,96+13,85 (ortanca=8,00)
olarak kadinlarin yas ortalamasi ise 17,83+22,10 (ortanca=5,00) olarak bulunmus olup
gruplar arasinda anlamli farklilik gériilmemistir (p=0,402). Pediatrik grupta olanlarin
8’1 (%47,1) erkek iken 9’u (9%52,9) kadindir. Eriskin grupta olanlarin 2’si (%25) erkek
olup 6’s1 (%75) kadindir ve gruplar arasinda anlamhi farklilik goriilmemistir
(p=0,605)(Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin yaslarinin cinsiyete gore karsilagtirilmasi

Erkek Kadin
p
Say1 % Say1 %
Yas, Ort+SS (ortanca) 11,96+13,85 (8,00) 17,83+22,10 (5,00) 0,402"
Pediatrik 8 47,1 9 52,9 wox
Yas grubu 0,605
Erigkin 2 25,0 6 75,0

“Mann Whitney U testi, “Kikare analizi yapilmustir. Satir yiizdesi kullanilmugtir.

Erkeklerin psodokist dncesi revizyon cerrahi varligi orant (%80,0) kadinlarin
oranindan (%20,0) anlamli sekilde yiiksektir (p=0,005). Cinsiyetler arasinda ek
hastalik varlig1 (p=1,000), ek hastalik tiirii (p=0,242) ve psddokist Oncesi revizyon
cerrahi sayis1 (p=0,279) agisindan anlamli farklilik gériilmemistir (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin ek hastalik ve cerrahi dykiilerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Erkek Kadin
Say1 % Say1 % P

Ek Hastalik varhgi var 8 80,0 12 20,0 1,000"

Yok 2 20,0 3 80,0
Ek hastalik tiirii Noral tup defekti 8 100,0 9 75,0 0,242"

Diger 0 ,0 3 25,0
Psoddokist dncesi Var 8 80,0 3 20,0 0,005
revizyon cerrahi varhigi Yok 2 20,0 12 80,0
Psodokist oncesi revizyon cerrahi sayisi, -

1,75+,71 (2,00) 2,67+1,15 (2,00) 0,279

Ort+SS (ortanca)

“Kikare analizi, “Mann Whitney U testi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Erkeklerin 4’1 (%40,0) SSS bulgulari, 4’1 (%40,0) abdominal sikayetler ve
2’51 (%20,0) SSS+abdominal sikayetler ile bagvurmustur. Kadinlarin 8’1 (%53,3) SSS
bulgulari, 3’1 (%20,0) abdominal sikayetler ve 4’1 (%26,7) SSS+abdominal sikayetler
ile bagvurmustur. Cinsiyetler arasinda basvuru sikayeti acisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (p=0,576). Erkeklerin 7’sinde (%70) tan1 sadece USG ile konulmus ve
kadinlarin 6’sinda (%40,0) sadece USG ile tant konulmus olup anlamli farklilik
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goriilmemistir (p=0,226). Cinsiyetler arasinda sant cerrahisi sonrasi gecgen siire

acisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,428)(Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin psodokist ile alakali dykiisiiniin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Erkek Kadin
p
Say1 % Say1 %

SSS bulgulari 4 40,0 8 53,3

Basvuru 0,576"
. . Abdominal sikayetler 4 40,0 3 20,0 :

sikayeti

SSS+abdominal sikayetler 2 20,0 4 26,7
Tamt Sadece USG 7 70,0 6 40,0 0,226

BT veya BT+USG 3 30,0 9 60,0

Sant Cerrahisi Sonras1 Gegen Siire (ay),
Ort+SS (ortanca)

49,40+74,70 (12,00) 66,09+80,11 (36,00) 0,428™

“Kikare analizi, “Mann Whitney U testi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Erkeklerin 3’iniin (%37,5), kadinlarin ise 2’sinin (%18,2) APK kulttriinde

tireme olmus ve aralarinda anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,603). Erkeklerin

2’sinin (%20,0) psddokistinde septa var iken kadinlarin 7’sinin septasit vardi ve

aralarinda septa varligi agisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,229).

Cinsiyetler arasinda psodokist boyutu (p=0,397) agisindan anlamli farklilik

goriilmemistir (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin psddokist 6zelliklerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Erkek Kadin
Say1 % Say1 % P
Boyut (cm) , Ort+£SS (ortanca) 6,75+5,37 (4,25) 6,89+3,49 (7,00) 0,397"
APK Lfreme var 3 37,5 2 18,2 0,603
kaltir Ureme yok 5 62,5 9 81,8
Var 2 20,0 7 46,7 o
Septa 0,229
Yok 8 80,0 8 53,3

“Mann Whitney U testi, ~Kikare analizi yapilmustir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Cinsiyetler arasinda biyokimyasal parametrelerin degeri agisindan anlaml

farklilik goriillmemistir (p>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Erkek Kadin
Ort+SS Ortanca Ort£SS Ortanca P
Sedimantasyon 60,90+26,15 68,00 58,93+31,02 72,00 0,870"
CRP 93,23+80,74 91,00 85,35+79,04 84,00 0,683™
Procalsitonin 10,36+21,47 14 10,21+27,19 ,12 0,723™
WBC 12,63+4,17 12,50 13,66+6,51 12,20 0,663
Hb 10,95+2,16 10,60 11,53+2,03 11,40 0,507"
PLT 522,50+256,83 485,50  539,80+353,37 462,00 0,896"
Total protein 99,03+£132,07 64,00 57,83+£107,31 8,00 0,285™
MPV 7,42+,95 7,60 7,89+,96 7,70 0,243"
PDW 40,99+12 46 45,95 42,31+10,97 43,40 0,849™

“Student t testi ““Mann Whitney U testi yapilmistir.

Erkeklerin BOS protein miktar1 kadinlarinkinden anlamli sekilde ytiksek
bulunmustur (p=0,035). Cinsiyetler arasinda BOS glukoz miktar1 (p=0,229) ve BOS

kiiltiirti sonucu (p=0,378) agisindan anlamli farklilik gortilmemistir (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin BOS ile alakali 6zelliklerinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Erkek Kadin

Say1 % Say1 %

BOS protein, Ort+SS (ortanca) 243,89+277,34 (110,00) 138,40+305,27 (44,00) 0,035"

BOS glukoz, Ort+SS (ortanca) 49,56+24,45 (45,00) 63,27+27,24 (70,00) 0,229™

Pozitif 4 40,0 3 20,0
BOS 07378***

kiltir — Negatif 6 60,0 12 80,0

“Mann Whitney U testi, ~"Student t testi, " Kikare analizi yapilmustir. Siitun yiizdesi
kullanilmistir.

Yas gruplar1 arasinda ek hastalik varligi (p=0,283), ek hastalik tiirii (p=0,140),
psodokist Oncesi revizyon cerrahi varligi (p=0,234) ve psodokist oncesi revizyon

cerrahi sayis1 (p=0,998) a¢isindan anlamli farklilik gériillmemistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin ek hastalik ve cerrahi Oykiilerinin yas grubuna gore

karsilastirilmast
Pediatrik Eriskin
Say1 % Say1 % P
Var 15 88,2 5 62,5 .
Ek Hastahk varhg 0,283
Yok 2 11,8 3 37,5
Noral tip defekti 14 93,3 3 60,0 "
Ek hastalik tiirii , P 0,140
Diger 1 6,7 2 40,0
Psddokist dncesi Var 9 52,9 2 25,0 0,234"
revizyon cerrahi varhgr Yok 8 471 6 75,0
Psodokist dncesi revizyon cerrahi sayisi, -
1,89+,60 (2,00) 2,5042,12 (2,50) 0,998

Ort+SS (ortanca)

“Kikare analizi, “"Mann Whitney U testi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Yas gruplart arasinda bagvuru sikayeti (p=0,053), tam1 (p=0,411) ve sant

cerrahisi sonrasi gegen siire (p=0,344) agisindan anlamli farklhilik goériilmemistir

(Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin psodokist ile alakali Oykiisiiniin yas grubuna gore

karsilastirilmasi
Pediatrik Eriskin
Say1 % Say1 % P
SSS bulgulari 11 64,7 1 12,5
Basvuru ) ) "
Kaveti Abdominal sikayetler 3 17,6 4 50,0 0,053
ikayeti
skay SSS+abdominal sikayetler 3 17,6 3 37,5
Tam Sadece USG 10 58,8 3 37,5 0,411"
BT veya BT+USG 7 41,2 5 62,5
Sant Cerrahisi Sonras1 Gegen Siire (ay), 113,05+114,45 -
34,18+31,84 (23,00) 0,344
Ort+SS (ortanca) (84,00)

“Kikare analizi, “Mann Whitney U testi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Yas gruplar1 arasinda psddokist boyutu (p=0,475), APK miktar1 (p=0,319),

APK Kkiiltiir varlig1 (p=0,570) ve Septa varligi (p=1,000) agisindan anlamli farklilik

goriilmemistir (Tablo 19).
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Tablo 19. Hastalarin psddokist 6zelliklerinin yas grubuna gore karsilagtirilmasi

Pediatrik Eriskin
Say1 % Say1 % P
Boyut (cm) , Ort+SS (ortanca) 6,78+4,85 (6,00) 6,94+2,76 (7,25) 0,475
APK miktar (cc) , Ort+SS .
1553,57+2080,45 (475,00) 950,00+369,68 (800,00) 0,319

(ortanca)
APK l..'Jreme var 3 21,4 2 40,0 0,570™
kiltir Ureme yok 11 78,6 3 60,0

Var 6 35,3 3 37,5 s
Septa 1,000

Yok 11 64,7 5 62,5

“Mann Whitney U testi, “Kikare analizi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmistir.

Yas gruplar1 arasinda biyokimyasal parametrelerin degeri agisindan anlamli

farklilik goriilmemistir (p>0,05)(Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin yas grubuna gore karsilastirilmasi

Pediatrik Eriskin
Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca P
Sedimantasyon 55,94+26,85 65,00 67,75£32,41 77,00 0,346"
CRP 74,76177,42 36,00 117,70+76,13 146,50 0,288
Procalsitonin 12,52+28,09 12 5,50£15,15 12 0,549™
WBC 13,64+5,91 14,00 12,43+5,20 11,30 0,625"
Hb 10,94+2,26 10,70 12,07+1,37 12,70 0,204"
PLT 567,35+365,95 546,00  459,63+140,31 455,00 0,433"
Total protein 56,45+76,48 8,00 112,26+176,41 15,70 0,549™
MPV 7,49+,88 7,60 8,14+1,05 7,85 0,121"
PDW 43,40+8,92 43,70 38,35£15,49 39,65 0,511™

“Student t testi ““Mann Whitney U testi yapilmistir.

Yas gruplart arasinda BOS protein miktar1 (p=0,576), BOS glukoz miktar
(p=0,510) ve BOS Kkiiltiirii sonucu (p=0,362) acisindan anlamli farklilik gériilmemistir
(Tablo 21).
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Tablo 21. Hastalarin BOS ile alakali 6zelliklerinin yas grubuna gore karsilastiriimasi

Pediatrik Eriskin

Say1 % Say1 %

BOS protein, Ort+SS (ortanca) ~ 207,71+336,78 (61,00) 105,71+139,24 (52,00) 0,576

BOS glukoz, Ort+SS (ortanca) 55,76+25,79 (70,00)  63,86+29,60 (61,00) 0,510"
B-(-)S" Pozitif 6 35,3 1 12,5 0362
kaltar Negatif 11 64,7 7 87,5

“Mann Whitney U testi, “"Student t testi, " Kikare analizi yapilmustir. Siitun yiizdesi
kullanilmistir.
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4. TARTISMA

Hidrosefali, ventrikullerde BOS’un anormal birikiminden kaynaklanan ve
KiB’in yiikselmesine neden olan tabloya verilen isimdir. VPS cerrahisi hidrosefali
tedavisinde kullanilan en yaygin yontemdir. Bu cerrahi yontem her ne kadar morbidite
ve mortaliteyi azaltsa da hastalara 6mri boyunca cerrahi muidaheleler gerektirecek
komplikasyonlar serisine neden olabilmektedir (51). APK de, VPS komplikasyonlari
arasinda nadir ancak onemli bir komplikasyondur (23,35-37). ilk olarak 1954 * te
Harsh tarafindan bildirilmistir (52).

Literatur incelendiginde, VPS cerrahisi sonrast APK gelisiminin incelendigi
genis kapsamli bir ¢alismanin olmadigi, var olan ¢aligmalarin az sayida hastadan
olusan ¢alismalar oldugu goriildii (23,28,35,36,38,40,41,43,48,53-55). Bu nedenle bu
caligma planlanirken tiim yas gruplarinda VPS uygulanan hastalar ve bu hastalar i¢inde
APK gelisenlerin incelenmesi amaglandi.

Literatiirdeki seriler incelendiginde insidans %0,25- %10 olarak belirtilmistir
(36,40,41,43,56). Bizim calismamizda insidansin %1,58 oldugu ve literatiirde
bildirilen deger araliginda olmakla birlikte alt oranlara yakin oldugu goriildii.

Bu komplikasyon, hidrosefali hastaligi genellikle ¢ocuk yas grubunda daha
yaygin oldugu i¢in bu gruptaki hastalarda daha ¢ok bildirilmistir (37). Bununla birlikte
Rainov ve ark’nin ¢alismasinda pediatrik-yetiskin orani 1.8: 1 olarak rapor edilmistir
(57). Literatiirde gok ileri yaslarda (75 yasinda erkek ve 84 yasinda kadin) APK
olgular1 da mevcuttur (58,59). Diger taraftan en geng APK olgusu 2 aylik olarak rapor
edilmistir (57,60). Calismamizda hastalarin yas gruplari ve yas ortalamalari cinsiyete
gore karsilastindiginda anlamli bir farklilhik goriilmedi. Hastalarin 17°si (%68)
pediatrik, 8’1 (%32) ise erigkin yas grubundaydi. Yine hastalarin 10’u (%40) erkek,
15’1 (%60) kadind1. En geng hasta 5 aylik en yasl hasta 73 yasinda idi.

1969'un baslarinda, APK'nin 6nceki batin ameliyatlarinin veya enfeksiyonun
sonucu oldugu varsayildi fakat sonrasinda etiyolojisinin ¢ok faktorlii oldugu goriildii
(39,42). Cogu yazar, enfeksiyonun APK olusumunun ana nedeni oldugunu
varsaymaktadir (61-63). Steril veya enfeksiyoz inflamatuar sure¢, abdominal cerrahi
Oykuasi, subklinik peritonit, batinda emme kapasitesinin azalmasi, tekrarlayan sant

revizyonlari, BOS’ta protein artisi, distal kateterin neden oldugu kronik tahris,
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peritoneal adezyon, tikanma, yerinden ¢ikma, yabanci cisme (silikon, etilen oksit)
periton reaksiyonu dahil olmak tzere birgok predispozan faktor sayilmakla birlikte
kesin patofizyoloji hala bilinmemektedir (28,35-37,43).

Literatiir incelendiginde APK’lerde enfeksiyon oranlarinin  %17-%80
araliginda oldugu belirtilmistir (35,53,54,60). McLaurin ve ark. (63) klinik kanit
olmadiginda bile APK varliginin sant enfeksiyonu olarak kabul edilmesini
savunmaktadir. Bizim ¢alismamizda ise 25 hastanin 7°si (%28) enfekteydi. Enfeksiyon
oranimiz literatirdeki APK olgu serilerine gore alt oranlara yakindi.

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus ve Propionibacterium
acnes en sik goriilen mikroorganizmalardir (35-37,41,45,46). Bununla birlikte
Tomiyama ve ark.’nin ¢alismasinda Streptococcus pneumoniae tiremistir (56). Ersahin
ve ark. calismalarinda sant enfeksiyonu ile iliskili APK’ler, VPS cerrahisinden sonraki
ilk 1 y1l iginde ortaya ¢iktiginda, olas1 organizmanin yiiksek ihtimalle Staphylococcus
epidermidis oldugunu vurgulamislardir (64). Mobley ve ark.’nin c¢aligmasinda
kiltirde Propionibacterium acnes gibi yavas biiyiiyen bakterilerin 7 giinden sonra
ureyebilecegi vurgulanmistir (65). Bizim galismamizda 7 olguda kiiltiirde {ireme
olmus fakat calismamiz retrospektif oldugundan arsiv kayitlarinda {reyen
mikroorganizma hakkinda bilgiye ulagilamamistir. Bununla birlikte literatiirde birkag
caligmada yazarlar enfekte olmayan APK olgular1 bildirmistir (37,66-68). Bizim
calismamizda da literatiir ile kiyaslandiginda yiiksek oranda enfekte olmayan vaka
raporlandi (25 hastanin 18’i). Dabdoub ve ark.’nin galismasinda pediatrik ve eriskin
grup karsilastirildiginda daha 6nce sant revizyonu yapilmis pediatrik hastalarin kiiltiir
pozitifligi eriskin hastalara gore (1.84/1) yiiksek bulunmustur. Caligmamizda ise yas
gruplari arasinda Kultur pozitifligi (p=0,570) agisindan anlamli farklilik goriilmemistir.

Bazi yazarlar biiyiilk APK’lerin genellikle steril oldugunu kiiciik APK’lerin
daha ¢ok enfekte olma egiliminde olduklarini savunmaktadir. Bu duruma ilk agsamada
katetere yabanci cisim olarak verilen ciddi bir enflamatuar yanitin neden oldugu,
sonraki agsamada ise konak savunmasinin bu enflamatuar yaniti baskiladigi ve
APK’nin hapsolup giderek biiyiimeye baslamasiyla agiklamiglardir (28,39,69-71).
Calismamizda ise APK boyutu ile enfeksiyon iligkisi arasinda anlamli bir bulguya

rastlanmadi.
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Beger ve ark. septali APK’lerin enfekte oldugunu belirtmisler ancak bizim
calismamizda ise septa varligi ile enfeksiyon iligkisi arasinda anlamli farklilik
izlenmedi (28).

Bircok ¢alisma ¢oklu sant revizyonlarinin APK olusumu agisindan risk faktori
oldugunu bildirmektedir (37,57). Sant disfonksiyonu ile iliskili APK tedavisinin
incelendigi bir ¢calismada APK gelismeden dnce ortalama sant revizyon sayisinin 3,3
oldugu, Hahn ve ark.’nin ¢alismasinda 11,2 oldugu gorilmistir (53,72). Bizim
calismamizda literatiire gore APK gelismeden Once ortalama sant revizyon sayisinin
diisiik (2.0) oldugu goriildii. Clinkl sant revizyon Oykiisii olmayan 14 hastamiz (%56)
mevcuttu. Ayn1 zamanda bizim ¢aligmamizda erkeklerin psodokist 6ncesi revizyon
cerrahi varlig1 orani (%80,0) kadinlarin oranindan (%20,0) anlaml sekilde yiiksekti
(p=0,005).

Hidrosefali etiyolojisinin APK gelisimi ile alakali oldugu disiinilmektedir.
Gutierrez ve Raimondi Dandy-Walker Kisti olan hastalarda APK insidansinin yuksek
oldugunu gozlemlemistir (11 hastanin 4'0) (73). Benzer sekilde, miyelomeningosel
Oyklsunin Oliveira'nin serilerinde psodokist olusumu i¢in 6nemli bir risk faktori
oldugu belirtilmistir (12 hastanin 6's1) (74). Calismamizda da 25 hastanin 17’sinde
noral tup defekti mevcuttu. Bu durumun hidrosefali hastalarinda ndral tlp
defektlerinin sik eslik etmesine bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Klinik prezantasyonda, hastalar palpasyonla ele gelen kitle, karin agrisi,
batinda hassasiyet, distansiyon, istahsizlik, kabizlik gibi abdominal sikayetler On
planda basvurabilir veya bulanti, kusma, suur bulanikligi, nébet, bas agrisi, kranial
sinir felci, yeni noérolojik defisitler gibi SSS bulgulart 6n planda basvurabilirler.
Bununla birlikte her iki klinik tablonun i¢ ige gectigi karmasik bir durum da s6z konusu
olabilir.(28,35,36,44). Gmeiner ve ark.’nin serilerinde ¢alismada var olan tim
yetigkinlerin abdominal bulgularla bagvurdugu belirtilmistir (54). Buna benzer birgok
calismada ise yetiskinlerde abdominal bulgularin 6n planda oldugu vurgulanmistir
(57,64,74,75). Rainov ve ark.’nin caligmasi gibi birka¢ calismada APK’si olan
pediatrik hastalarda SSS bulgularmin 6n planda oldugu vurgulanmistir (37,57).
Literatiirdeki birkag yazida ise aksine pediatrik yasta abdominal bulgularin eriskin
yasta ise SSS bulgularinin 6n planda oldugu belirtilmistir (55, 61, 62, 73). Bazi

caligmalarda ise yas grubu ayrimi yapilmadan APK olgularinda klinik prezentasyonda
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abdominal bulgularin 6n planda oldugu belirtilmistir (76—78). Bizim ¢alismamizda ise
pediatrik grupta SSS bulgular1 6n planda eriskin grupta abdominal bulgular 6n planda
idi. Bu durum pediatrik hastalarin kendini ifade edemeyisinden klinik tablo agirlasip
SSS bulgular1 6n plana ¢iktiginda ebeveynler tarafindan farkedilmesine bagl olabilir.

Dabdoub ve ark.’nin g¢aligmasinda VPS cerrahisinden sonra APK gelisimine
kadar gecen sureyi incelediklerinde bu silreyi ortalama 2,6 yil, Burchianti ve ark.
ortalama 2 yil, Suematzu ve ark. siklikla ilk 6 ay icinde, Dzongowski ve ark. ortalama
103 ay olarak belirtmis olup literatiirde en kisa siireyi Chuang ve ark’1 5 giin en uzun
stireyi Tamura ve ark. 21 yil olarak belirtmistir (37,40,53,61,78). Calismamizda ise bu
siire ortalama 4,9 yil olup en kisa slire 12 giin en uzun slre 21.6 yildi. Bu durum
gostermektedir ki; hekimler VPS cerrahisi gegiren hastalar1 cerrahinin ilk giintinden
itibaren yasamlar1 boyunca c¢ok dikkatli sekilde gozlemlemeli, kontrollerini
aksatmamalar1 yoniinde uyarmali ve gelisebilecek komplikasyonlar agisindan uyanik
olmalidirlar.

En sik kullanilan radyolojik tan1 yontemi USG dir (28,47). USG, uygulamasi
kolay, hizli, ucuz, invaziv olmayan bir yontemdir. USG'nin avantaji1 daha az maliyetli
olmasi ve radyasyon icermemesidir. Kist duvarindaki demir yolu izi isareti tipiktir
(44). USG, VPS’nin distal ucundaki diger komplikasyonlarin degerlendirilmesinde de
tercih edilen bir yontemdir. Baz1 yazarlara gore USG ayn1 zamanda APK’nin enfekte
olup olmamas1 hakkinda bilgi verebilir. Altinda septa ve artan ekojenite olmadan iyi
tanimlanmis radyoliisen bir kitle enfekte olmayan APK’yi, septa varligi veya sivi
seviyesi goriilmesi enfekte APK’yi gosterir (45). Abdominal BT enfeksiyondan
stiphelenildiginde ve tanida sliphe uyandiracak bir durumda yapilmalidir (35). BT,
ince ve iyl tanimlanmis bir duvar ile homojen su yogunlugu sivisi igeren bir kisti
gosterir. Kistin igerisindeki santin peritoneal ucu daha yiiksek yogunluklu bir yap:
olarak ortaya ¢ikar (45). Calismamizda 25 hastanin 13’iine (%52) sadece USG ile APK
tanis1 konulmus olup literatiirdeki bir¢cok ¢alismanin 6nerdigi gibi biz de detayl klinik
muayeneye ek olarak hizlica yapilan USG’nin yeterli oldugunu diisiiniiyor her vakada
BT nin gerekmedigine inaniyoruz (28,47,79).

Psodokist tedavisi gesitlilik gdstermekte olup standart tedavi belirlenmemis ve
fikir birligi yoktur. Tedavi stratejileri hastanin genel klinik durumuna, cerrahin

deneyimine ve operasyon sirasindaki bulgulara gore ayarlanmalidir (37,55,65,74,80).

35



APK’si olan tim hastalardan gelecekteki tedaviyi etkileyecegi sebebiyle operasyon
Oncesi veya esnasinda; sant, psddokist veya her ikisinden de BOS 6rnegi alinmali,
enfeksiyon belirtecleri arastirilmalidir.

Enfeksiyon bulgular1 mevcut ise APK cerrahi olarak bosaltilip santin batin ucu
disar1 almmali veya timiyle c¢ikarilip EVD takilmali antibiyotik tedavisi
uygulanmalidir (65). Bizim ¢alismamizda da 7 hastada enfeksiyon bulgulart mevcut
oldugundan bu tedavi algoritmasi1 uygulandi. Enfeksiyon olup olmadigina hastanin
mevcut klinigi, sedim, CRP, WBC ve BOS sonuglarmma gore karar verildi.
Calismamizda 25 hastanin 18’inde BOS protein miktarinin yiiksek oldugu ve ortalama
degerin 177 (mg/dl) oldugu goriildii. Bu 18 hastanin sadece 7’si enfekteydi. Kisacasi
calismamiz gostermektedir ki; cogu olguda goriilen BOS protein yiiksekligi enfekte
olmayan olgularda da dikkat cekicidir. Enfekte olan olgularda bu yukseklik zaten
beklenmektedir. Enfekte olmayan olgularda ise BOS akisinin kistten Oturi
engellenmesinin BOS’un igerigini yogunlastirdigini ve protein miktarint arttirdigini
diisiiniiyoruz. Ayrica Park ve ark.’nin ¢aligmasinda APK’lerin epitel dokudan yoksun
fibrotik hiicreler icerdigi ve bu fibrotik htcrelerden sipdratif maddeler salgilandigi
vurgulanmigtir (81). Salgilanan siipiiratif maddeler ve BOS akisinin engellenmesi
enfekte olmayan olgulardaki BOS protein yiiksekligini agiklamaktadir. Sonug olarak
BOS protein yiiksekliginin APK gelisiminde risk faktorii oldugunu diisiinmekteyiz.
Calismamizda ayni zamanda erkeklerin BOS protein miktar1 kadinlarinkinden anlamli
sekilde yiiksek bulundu (p=0,035) fakat bu durum galismamizdaki erkeklerde
enfeksiyon oraninin yiiksekligine bagli olabilir. Literatlr incelendiginde BOS kulturd
ile APK kiiltiiriinii karsilastiran herhangi bir ¢alisma yoktur. Bizim ¢alismamizda ise
BOS kiilturi pozitif olan 7 hastanin 5’inde APK kiiltiiriiniin de pozitif oldugu goriildi
(p<0,007). Hastalarin bagvuru aninda APK ile ilgili herhangi bir cerrahi isleme gerek
kalmaksizin hizlica sant valfinden alinan BOS kdlturlerinde iireme olmasi yiiksek
ihtimal APK Kkdltirinde de tireme olacagi anlamma gelip tedavi algoritmasini
belirlemede ciddi anlamda kolaylik saglayacagini 6ngdrmekteyiz.

Zareifar ve ark’nin ¢alismasinda sedim ve CRP degerlerinin PLT degeriyle ile
korele oldugu, MPV degeriyle ise ters korele oldugu gosterilmistir (82). Celik ve
ark.’nin ¢alismasinda ise VPS enfeksiyonu ile bagvuran hastalarda PLT degerlerinin

yiiksek oldugu MPV degerlerinin diisiik oldugu goriilmiis olup Giindesoglu ve ark.’nin
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calismasi da bunu desteklemistir (83,84). Gortldiugi gibi literatiirde enfeksiyoz
durumlarda PLT ve MPV degerlerinin ¢alisildig1 yazilar mevcut ancak APK gelisen
hastalarda PLT ve MPV degerlerinin ¢alisildigi herhangi bir yazi yoktur. Bizim
calismamizda 25 hastanin 18’inde PLT degeri yiiksek olup ortalama PLT degerleri
532000/ml olarak bulundu, ortalama MPV degerlerinde (7,7 fl) anlamli diisiiklik
gorulmedi. Bu 18 hastadan sadece 6’s1 enfekteydi. Kisacasi ¢alismamiz
gostermektedir ki; ¢ogu olguda goriilen PLT yiiksekligi enfekte olmayan olgularda da
dikkat cekicidir. Calismamizda APK patofizyolojisinde, streril veya inflamatuar bir
stirecin APK olusumuna sebeb oldugundan bahsetmistik. Bilindigi gibi PLT pozitif
akut faz reaktanidir. Bundan dolayi bu inflamatuar reaksiyon PLT yiiksekligine neden
olabilir. Literatiir bilgilerine gore enfekte olgulardaki PLT yiiksekligi beklenen bir
durumdur. Enfekte olmayan olgularda ise PLT yiiksekligi APK olusumundaki
inflamatuar siirece bagli olabilir. Sonug olarak PLT yiiksekliginin APK gelisiminde
risk faktorii oldugunu diisiinmekteyiz.

Bazi yazarlar enfeksiyon bulgulart muvcut olmadiginda laparoskopik veya agik
drenaj ile kistin bosaltilip batin ucunun kars1 kadranda yeniden konumlandirilmasin
Onermektedir (37,74,85) . Calismamizda 15 olguda bu algoritma uygulandi. Bazi
cerrahlar distal kateterin basit olarak farkli bir alana yonlendirilmesiyle APK’nin
kayboldugunu gostermistir (71). Bazi yazarlar ise USG esliginde APK’nin
bosaltilmasinin hem abdominal semptomlarin hafiflemesini hem de kiiltiir alinarak
enfeksiyonun diglanmasini saglayan etkili bir yontem oldugunu vurgulamistir (55,86).

Shah ve ark.’1 ise APK tedavisinde en iyi algoritmanin APK drenaji ile
enfekiyon diglandiktan veya kontrol altina alindiktan sonra ventrikiiloatriyal santa
gecilmesi oldugunu savumustur (87). Dzongowski ve ark.’nin ¢alismasinda sant
disfonkisyonu gelisen 10 psodokist hastasinin 8’inde tamamen yeni bir sant sistemine
gecildigi  belirtilmis olup bu 8 hastanin 4’line ventrikiiloplevral sant 1’ine
ventrikiiloatrial sant 3’tine de VPS cerrahisi uygulanmis (53). Bizim serimizde ise niiks
gelisen 1 hastada ventrikiiloatrial sant 1 hastada ventriktloplevral sant cerrahisi
uygulandi. Literatrle birlikte kendi olgularimizi da inceledigimizde APK’lerin tedavi
algoritmasimin ciddi anlamda farklilik gosterdigini gérmekteyiz ve algoritmay1 sekil
6’da Ozetledik (43). APK’lerde niiks nadir degildir, literatiirde insidans %7,1 ila %62,5

arasinda degismektedir (37,43,89). Dzongowski ve ark.’nin ¢alismasinda 12 hastanin
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3’lnde niiks goriildli, bizim calismamizda ise 25 hastanin 2’sinde niiks goriildi

literatiire gore niiks oranimizin diisiik oldugu izlendi (53). Niiks olgularinda literatiirde

oldugu gibi alternatif sant sistemlerini dnermekteyiz.

Goriildigi gibi literatlir incelendiginde ¢ogu calismada genellikle APK’lere
cerrahi tedavi uygulanmistir (35,53,65). Ancak literatiiriin aksine bizim ¢aligmamizda
3 olgu konservatif tedavi ile takibe alindi. APK hastalar1 sant disfonksiyon belirtileri,
ciddi abdominal bulgular ve enfeksiyoz durum olmadig: siirece konservatif tedavi ile
takip edilebilir.

Sonuglar

1. Literatiir incelendiginde genis hasta serisine ait verilerin oldugu kapsamli bir
calismanin olmamasi sebebiyle calismamizin literatiire katki saglayacagini ve
o6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.

2. APK sant disfonksiyonlarinin nadir ancak énemli bir nedeni olup acil sartlarinda
yiiksek klinik siiphe ve USG ile hizl1 ve kolay bir sekilde tan1 konulabilir.

3. Norosiriiryenler, acil hekimleri, genel cerrahlar ve c¢ocuk cerrahlart bu
komplikasyonun farkinda olmali, batin sikayetleri olan VPS hastalarinda APK
diistintiilmelidirler.

4. PLT ve BOS protein yiiksekligi VPS cerrahisi sonrast APK olusumu agisindan
risk faktord olabilir.

5. Asemptomatik olgular sant disfonksiyon belirtileri, ciddi abdominal bulgular ve
enfeksiyoz durum olmadigi suirece konservatif tedavi ile takip edilebilir.

6. APK tedavisi konusunda standart bir tedavi olmasa da calismamizda hastalarin
yasam kalitesini artirmak i¢in tedavi algoritmasi anlasilir bir sekilde sunulmustur.

7. Nuks APK olgularinda alteranatif sant sistemlerinin (ventrikiloplevral/
ventrikiiloatiyal sant) kullanilmasinin morbidite ve mortaliteyi azaltacagini
diistinmekteyiz.

8. Hastalarin bagvuru aninda APK ile ilgili herhangi bir cerrahi isleme gerek
kalmaksizin hizlica sant valfinden alinan BOS kiiltiirlerinde tireme olmasi yliksek
thtimal APK kiiltiiriinde de tireme olacagi anlamina gelip tedavi algoritmasini

belirlemede ciddi anlamda kolaylik saglayacagini 6ngérmekteyiz.
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