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OZET

Subdural hematomlar (SDH) siklikla kafa travmasi sonucu gelisen kanamalar
olup serebral atrofiye sekonder kdpru venlerin gerilmesi, intrakranial basing diisiisii ve
antiagregan/trombolitik kullanim1 ise diger sik etiyolojik nedenlerdir. Bu tezde
vetrikiiloperitoneal (VP) sant cerrahisi sonras1t SDH gelisimini kolaylastiran olasi risk
faktorlerinin belirlenmesi amaglanmuistir.

Klinigimizde 2010-2020 yillar1 arasinda VP sant cerrahisi uygulanan ve en az
3 ay takibimizde olup cerrahi sonrasi SDH gelisen hastalar retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, operasyon oncesi Evans indeksi, operasyon oncesi
bas ¢evresi, hidrosefalinin tipi, santin kraniuma giris tarafi ve noktasi, kullanilan VP
santin tipi, eslik eden hastaliklari, antikoagiilan ila¢ kullanim oykiileri kaydedildi.
Verilerin istatistiksel analizi i¢in kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilagtirilmasinda Pearson Ki-kare testi, normal dagilmayan siirekli veri icin
bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Anlamlilik
duizeyi p<0,05 olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilen 499 hastadan 79’unda (%15) VP sant cerrahisi ardindan
SDH gelistigi goriildii. Pediatrik hastalarda 2 yas iizerinde, eriskin hastalarda 58 yas
tizerinde SDH riskinde artig goriildii. Ayrica erkek cinsiyet ve Kocher giris noktasi
kullanilarak ventrikiiler katater yerlestirilen hastalarda SDH gelisme orani gore daha
stk oranda saptandi (p<0,05). Hastalarin biiyiik béliimiinde (%35) VP sant cerrahisi
ardindan ilk 1 ay igerisinde SDH gelisimi saptandi. Asetil salisilik asit kullanimi,
eriskin hastalarda bas ¢evresi 52 cm altindaysa ve pediatrik hastalarda ise Evans
indeksinin %48’in tizerinde olmas1 SDH gelisimini kolaylastiran risk faktorleriolarak
goralda.

Ileri yas, erkek cinsiyet, Evans indeksi >%48, Kocher girisli ventrikiler kateter
yerlestirilmesi, asetilsalisilik asit kullanim1 VP sant cerrahisi ardindan SDH gelisimi

acisindan anlamli risk faktorleridir.

Anahtar kelimeler: Hidrosefali, subdural hematom, ventrikiiloperitoneal sant

cerrahisi



ABSTRACT

DEVELOPMENT OF SUBDURAL HEMATOMA IN PATIENTS WHICH
WAS APPLIED VENTRICULOPERITONEAL SHUNT SURGERY

Subdural hematomas (SDH) are type of bleeding that develops as a result of
head trauma, tension of the bridging veins secondary to cerebral atrophy, decrease of
intracranial pressure and antiaggregant/thrombolytic use are other etiological reasons.
In this thesis, it is aimed to determine possible risk factors that facilitate the
development of SDH after vetriculoperitoneal (VVP) shunt surgery.

Patients who underwent VP shunt surgery between 2010 and 2020 in our clinic
and who developed SDH after at least 3 months of follow-up were retrospectively
analyzed. The patients age, gender, preoperative Evans index, preoperative head
circumference, type of hydrocephalus, side and point of the shunt insertion, type of VP
shunt used, accompanying diseases, and anticoagulant drug use were recorded. For
statistical analysis of data, Pearson Chi-square test was used for comparing categorical
variables between groups, and Mann-Whitney U test was used for comparison of
independent groups for non-normally distributed continuous data. The level of
significance was set at p <0,05.

It was observed that SDH developed in 79 (15%) of 499 patients included in
this thesis after VP shunt surgery. An increased risk of SDH was observed in pediatric
patients above 2 years of age and in adult patients above 58 years of age. In addition,
SDH development rate was more frequent in patients who were placed ventricular
catheter using the male gender and Kocher entry point (p<0,05). SDH development
was detected in the majority of patients (35%) within the first month after VP shunt
surgery. Acetylsalicylic acid use, head circumference less than 52 cm in adult patients
and Evans index over 48% in pediatric patients were seen as risk factors that facilitate
the development of SDH.

Older age, male gender, Evans index > 48%, Kocher entry point, use of
acetylsalicylic acid are significant risk factors for the development of SDH after VP
shunt surgery.

Key words: Hydrocephalus, subdural hematoma, ventriculoperitoneal shunt surgery.

Vi



ICINDEKILER

BASLIK SAYFASI i
DEKANLIK ONAYI i
TESEKKUR iii
OZET v
ABSTRACT Vi
ICINDEKILER vii
TABLO LISTESI iX
SEKIL LISTESI X
KISALTMALAR LISTESI Xi
1. GIRIS 1
1.1. Hidrosefali 1
1.1.1. Hidrosefalinin Tanim1 ve Tarihgesi 1
1.1.2. BOS Dolaniminin Anatomisi ve Fizyolojisi 1
1.1.3. Hidrosefalinin Etiyolojisi 3
1.1.4. Hidrosefalide Tan1, Semptomlar ve Klinik Bulgular 3
1.1.5. Hidrosefalide Tedavi 5
1.1.6. Prognoz 9

1.2. Subdural Hematomlar 9
1.2.1. Tanim ve Epidemiyoloji 9
1.2.2. Patofizyoloji 10
1.2.3. Klinik Bulgular 11
1.2.4. Radyografik Ozellikler 11
1.2.5. Tedavi 13
1.2.6. Niiks 16

2. GEREC ve YONTEM 18
2.1. Hasta Grubu 18
2.2. Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri 18
2.3. Hastalarin Takip Sireci 18

vii



2.4. Radyolojik Degerlendirme
2.5. Istatistiksel Degerlendirme
3. BULGULAR
4. TARTISMA
5. KAYNAKLAR
6. OZGECMIS

viii

19
19
20
30
40
o1



TABLO LISTESI

Tablo 1. Hidrosefalinin sik goriilen etiyolojik sebepleri 3

Tablo 2. Subdural hematom gelisimine etki eden faktorlerin subdural hematom
gelisen ve gelismeyen hastalardaki degerlendirmesi 21

Tablo 3. Subdural hematom gelisen hastalarda subdural hematom gelisimine etki
eden faktorlerin eriskin, pediatrik ve toplam hasta grubundaki

degerlendirmesi 22



Sekil 1.
Sekil 2.
Sekil 3.

Sekil 4.
Sekil 5.

Sekil 6.
Sekil 7.

Sekil 8.

Sekil 9.

Sekil 10.

SEKIL LiSTESI

Hidrosefalide goruntiileme yontemleri. 4
Sant sistemini olusturan parcalar. 6
Kocher noktasi ve Kocher noktasindan yerlestirilecek ventrikiiler
kateterin yonelimi. 7
Frazier noktasi ve Frazier noktasindan yerlestirilecek kateterin yonelimi 7
Bir hastanin operasyon 6ncesinde isaretlenen Frazier noktasina gore
yapilacak cilt insizyonunun planlamas. 8
Subdural hematomun radyografik gérintmleri. 12
Subdural hematomun burr-hole ile bosaltilmasi sonrasi radyografik
goranimleri. 14
Subdural hematomun kraniotomi ile bosaltilmasi sonrasi radyografik
goranuamleri. 15
VP sant cerrahisi sonrasi subdural hematom gelisen hastalarin aksiyel
kesitli BT gorlntuleri. 17

Subdural hematom gelisen hastalarin bagvuru semptomlarinin dagilimi28



BOS
BT

ETV
EVD

MR
NBH
SDH
TDK
VP

KISALTMALAR LiSTESI

: Beyin-omurilik s1visi

- Bilgisayarli tomografi

: Endoskopik ti¢uinct ventrikilostomi
: Eksternal ventrikiler drenaj

. Intelligence quotient

: Manyetik rezonans

: Normal basing¢li hidrosefali

: Subdural hematom

: Twist drill kraniostomi

: Ventrikiloperitoneal

Xi



1. GIRIS

1.1. Hidrosefali
1.1.1. Hidrosefalinin Tanim ve Tarihcesi

Hidrosefali tanimi tek bir patolojik tablo ya da izole bir hastalik streci olmay1p
beyin-omurilik stvisinin (BOS) Uretimi ve emilimi arasindaki dengesizlige veya BOS
dolanim yollarindaki tikanikliga bagl ventrikiillerdeki genisleme ve tiim bunlarin
sonucunda genellikle kafa i¢i basing artig1 sendromuna neden olan klinik bir tablodur.
BOS iiretiminin %80 gibi biiyiik bir oran1 koroid pleksuslardan enerji kullanilarak
uretilirken, emilim ise enerji gerektirmeden biyuk oranda stperior sagittal sinis
etrafinda bulunan araknoid villuslar araciligiyla gergeklesir (1).

Hippocrates, hidrosefalinin tedavisindeki bilgi ve girisimlerde bulunan ve ilk
defa ventrikuler ponksiyondan s6z eden hekimdir (2). Modern anlamda giinumuizdeki
karsiligiyla hidrosefalinin tanimlamasi ise ilk kez 16. Yiizyilda Vesalius tarafindan
yapilarak anatomik ve patolojik 6zellikleri ortaya konmustur (3). Tek ve izole bir tablo
olarak konjenital hidrosefalinin gériilme siklig1 her 1000 canli dogumda 1-1,5 iken,
normal basin¢li hidrosefalinin (NBH) goriilme sikligr 100.000°de 1,8 olarak
bildirilmistir (4). Birgok farkli patolojiye ikincil olusmasindan o6tiirii ¢esitli
siniflandirmalar tariflenmis olup en sik kullanilan ve gecerliligi olan terminolji,
obstriktif (non-kominike tip) hidrosefali ve obstriktif olmayan (komdinike tip)

hidrosefalidir.
1.1.2. BOS Dolaniminin Anatomisi ve Fizyolojisi

Beyin-omurilik sivisi, ventrikiiler sistem ile subaraknoid aralikta dolasan,
berrak, renksiz bir sividir. BOS, biiytlik kismi lateral ventrikiillerde olmak iizere, 3.ve
4. ventrikullerdeki koroid pleksuslar tarafindan, az miktarda da spinal korddan dretilir.
Giinliik yaklagik 500 ml iiretilen BOS’un; beyin ve omuriligin etrafindaki spatium
subarachnoideum, beyin ventrikiilleri ve omuriligin canalis centralis’indeki toplam
miktar1 ise 80—150 ml arasinda degisir.

Koroid pleksuslar villuslardan olusan bir yapidir. Bu villuslar, izerinde

silialar bulunan tek tabakali kiibik epitel ile kaplidir. Villusun ortasinda, endotel



hlcreleri arasinda siki1 baglantilar1 olmayan, gevsek duvar yapisi bulunan bir kapiller
bulunmaktadir.

Beyin-omurilik sivisinin iiretimi villusun ortasindaki kapillerden, endotel
hicreleri arasinda siki baglantilar olmasi1 nedeni ile hidrostatik basing sonucu damar
disina sizan ultrafiltratin villus ortasinda birikmesiyle baglar. Bazal membran
tarafinda biriken ultrafiltrat; Na*™-K™ ATP’azin sodyumu aktif olarak hiicre icine
pompalamasiyla hiicre igine sodyum transportunu saglamakta, su da sodyum ile
birlikte pasif olarak hiicre i¢ine girmektedir. Klor bu pompadan bagimsiz olarak
hiicre igine girmektedir. Hiicre icinde BOS 6zelliklerini alan s1v1 yine ayn1 pompanin
yardimiyla ventrikiil i¢ine bakan hiicre duvari tarafindan aktif olarak ventrikiiler
bosluga salgilanmaktadir. Tiim bu olaylar bir denge igerisinde siirdiiriilmektedir.
Fizyolojik durumlarda normalde BOS iiretimi intrakranial basingtan etkilenmez,
ancak yeteri kadar yuksek intrakranial basing, BOS yapiminin birinci asamasi olan
ultrafiltrat yapimini etkileyeceginden BOS yapiminda azalma goriilebilir (5). Serum
osmolaritesindeki degisikliklerin veya viicut 1s1stnin BOS yapiminda etkili olmadigi
gbzlenmistir.

Biiyiik boliimii lateral ventrikiillerde salgilanan BOS foramen Monro
yoluyla 3. ventrikiile gelir. Burada salgilanan BOS’la birlikte Aqueduktus Sylvius
kanalindan gecerek 4. ventrikiile gelir. 4. ventrikiiliin tavaninda bulunan foramen
Magendi ve foramen Luschka yoluyla subaraknoid araliga geger. Ardindan
sisternleri dolastiktan sonra villuslar yoluyla vendz bosluklara bosalir. BOS un
emilimi ise esas olarak sagittal siniis boyunca uzanan araknoid villuslar araciligi ile
olur ve enerji gerektirmeyen bir olaydir. BOS, kranial ve spinal sinirlerin perinoral
araliklarindaki kapiller lenf damarlar1 tarafindan da bir miktar emilir. Emilim
basinca duyarlidir. Kafa ici basinci arttiginda BOS absorbsiyonu artar, bir baz
degerin altinda ise absorbsiyon azalir. Watters ve ark. tarafindan bu deger 68 mm
H20 olarak tanimlanmuistir (6).

Uretilen ve emilen BOS arasinda normal fizyolojik durumlarda dinamik bir
denge s6z konusudur. Uretim ve emilimdeki degisiklikler intrinsik kompansatuar
mekanizmalarla dizenlenir. Bu mekanizmalarda meydana gelecek problemler

sonucunda BOS miktar1 patolojik diizeye ulasir.



Beyin-omurilik sivist normalde renksiz, alkalen bir sivi olup, izotoniktir;
ancak plazmaya gore daha az protein icerir. Dansitesi 1003-1008, pH’1 7,4-7,6
arasindadir. Sitolojik tetkikinde 0-6 mononikleer hicre tespit edilmesi normal
kabul edilir (7).

1.1.3. Hidrosefalinin Etiyolojisi

Hidrosefali dogumsal (konjenital) ya da kazanilmis (edinsel) olabilir. Edinsel
hidrosefalinin etiyolojisinde, intrakranial kanama, menenjit ve timor gibi patolojiler
bulunmaktayken konjenital hidrosefaliye genellikle cevresel faktorler ve genetik
etkilesimin sebep oldugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte konjenital hidrosefalide;
maternal malnutrisyon, toksinler, TORCH grubu enfeksiyonlarin rol oynadigi

gosterilmistir. Tablo 1°de hidrosefalinin etiyolojik nedenleri verilmistir (5).

Tablo 1. Hidrosefalinin sik goriilen etiyolojik sebepleri

Obstruktif Hidrosefali Non-obstruktif Hidrosefali
e Dandy-Walker e  Enfeksiyon
Sendromu e Subaraknoid kanama, menenijit

e  Galen veni anevrizmasi gibi nedenlerle olugan
Konjenital e  Chiari malformasyonu leptomeninks fibrozisi

e  Aguaduct stenozu

e Kanama e BOS protein ve viskozitesinde

e Enfeksiyon artma

e Ventrikiler neoplazm e Tentorial herniasyon sendromu
Edinsel e Intraventrikiiler kanama e  Spinal disrafizm

e Apse, granilom

e Araknoid kist

1.1.4. Hidrosefalide Tani, Semptomlar ve Klinik Bulgular

Her hastalikta oldugu gibi hidrosefali tanis1 da temel olarak hasta hikayesi,
norolojik ve fizik muayenesi ile konulabilir. Radyolojik tetkikler ise hidrosefali
tamsim desteklemektedir. Ozellikle son geyrek yiizyilda goriintileme modalitelerinin
gelisimine bagh olarak transfontanel ultrasonografi, Bilgisayarli Tomografi (BT) ve
Manyetik Rezonans (MR) sik bagvurulan araglardir (8).

Radyolojik goriintiilemeler esliginde serebral parankim ve ventrikiil yapilar
detayli olarak degerlendirilir. Artmis ventrikiil boyutlari, azalmis serebral parankim
kalinlig1, artmis kafa i¢i basinca bagli olarak kalvaryal kemik kalinliginda azalma vb.

bulgular hidrosefaliyi destekleyen bulgulardir. Sekil 1°’de normal ve hidrosefalik



ventrikiillerin sematizasyonu ve hidrosefalisi bulunan bir hastanin transfontanel
ultrasonografi, BT ve MR goruntulemeleri gorilmektedir. Lateral ventrikilin frontal
hornlarinin en genis oldugu yerde iki kenar arasi1 uzaklik ile iki frontal kemik i¢ tabulasi
arasindaki maksimum c¢ap arasindaki oran Evans indeksini verir ve radyolojik
goruntulemelerdeki bu oranin %30’un iizerinde olmasi hidrosefaliyi distindiiriir
(9,10).

Hidrosefalide semptom ve klinik bulgularin ortaya ¢ikmasi intrakranial basing

artisina baglhidir ve yasa gore degisiklik gostermektedir (11).

Evans
indeksi=A/B

(a) Normal genislikte lateral ventrikiil boyutlar1 (makroskopik sematizasyon), (b) Hidrosefaliye sekonder dilate
goriiniimlii ventrikiiller (makroskopik sematizasyon), (c) Aksiyel kesitli beyin BT gorintiisinde Evans indeksinin
sematizasyonu, (d) Transfontanel ultrasonografi ile tespit edilen hidrosefalik hastanin koronal kesit goriintiisii, (e)
Aksiyel kesitli bilgisayarli beyin tomografisinde hidrosefali gérinim ve (f) T2 agirlikli aksiyel manyetik rezonans
goruntilemede hidrosefali gérinimd.

Sekil 1. Hidrosefalide gorintuleme yontemleri.

Bu degisiklikler 6zellikle kranial siiturlarin agik olup olmamasi ile ilgilidir.
Kranial siiturlarin acik oldugu 2 yasin altindaki ¢ocuklarda bas cevresindeki artis
onemli bir bulgudur. Bas ¢evresi esnek olmayan bir mezura ile basin arka en ¢ikintili
noktas1 olan protuberentia occipitalis externadan, yanda parietal bolgelerden ve 6nde
glabelladan gegen bir ¢gember olusturacak sekilde yapilir (12). Normalde yenidogan
doneminde bas gevresi 33-36 cm arasinda degisir ve periyodik takiplerdeki haftalik 1



cm’lik artis normal kabul edilir. Haftalik 2 cm ve {izerindeki artiglar diger bulgularin
da birlikteligiyle beraber hidrosefali agisindan 6nemli bir bulgudur (11).

Fontaneli heniiz kapanmamis bebeklerde kafa i¢i basincinin artmasi sonucu;
apne, bradikardi, kusma, fontanelde gerginlik, irritabilite, istahsizlik, kilo alamama,
uykuya egilim, bas ¢evresi / gogiis cevresi oraninda artig, kulaklarin ve gozlerin diisiik
olmasi ve yiize kiyasla anormal biiyliimiis olan bas ¢evresi nedeniyle kraniofasiyal
uyumsuzluk, n. abducens’in felcinebagl batan giines belirtisi gibi nérolojik semptom
ve bulgular goralebilir (13, 14).

Eriskin ¢ocuklarda ve yetigkinlerde ise; bas agrisi, papil 6demi, bulant1 ve
kusma, irritabilite, okul performansinda diisme, hafiza kaybi, nébet, suur ve kisilik

degisiklikleri, iriner inkontinans ve konverjans bozuklugu goriilebilir (11,14).
1.1.5. Hidrosefalide Tedavi

Hidrosefalide esas tedavi sekli cerrahidir. Artmis olan ventrikiil ve kafa igi
basinci normal sinirlara ¢ekerek kafa i¢i basing artisina bagli goriilebilecek hasarlari
engellemek veya goriilen komplikasyonlar1 en aza indirmek hedeflenmektedir (15). Bu
hedef dogrultusunda tedavi planlamasinda hidrosefalinin nedeni en Onemli

parametredir. Cerrahi yontemler (5) ;

1. Tikayici lezyonun ¢ikarilmasi

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

3. Uciincii ventrikiilostomi

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

b. Sant sistemleri: Tipik olarak sant sistemleri ventrikiiler kateter, valf ve distal
kateter olmak iizere 3 boliimden olusur (Sekil 2). Ventrikiilden bir rezervuara drenaji
saglayan kisim ventrikuler kateter, basing kontroliinii saglayan valf sistemi ve BOS un
absorbe olacag viicut bosluguna akisini saglayan ise distal kateterdir (16). Hidrosefali
tedavisinde en sik basvurulan yontem sant cerrahisidir. Bircok alt tipte sant cerrahisi
tamimlanmis  olup  (ventrikiiloperitoneal,  ventrikiloplevral, ventriklloatrial,
lumboperitoneal) pratikte en sik kullanilan yontem ventrikiiloperitoneal (VP) sant

yontemidir. Bu yontemde ventrikulliin anterior ya da posterior hornu hedeflenerek



yerlestirilen ventrikiiler kateter ile batinda peritoneal bosluga BOS bosaltacak

peritoneal kateter, basing ya da akim kontrollii bir valf ile birbirine entegre edilerek

BOS drenaj1 saglanir.

(a) ventrikiiler kateter, (b) peritoneal kateter, (c) valf.

Sekil 2. Sant sistemini olusturan parcalar.

Ventrikiiloperitoneal sant uygulanirken kraniuma giris i¢in kullanilabilecek
farkli noktalar mevcuttur. Bu giris noktalar1 Kocher noktas1 (sagittal siiturun 3 cm
lateralinde midpupiller hattan gegen ¢izgi ile koronal siuturun 1 cm 6niinden gegen
¢izginin birlestigi nokta), Frazier noktasi (inionun 6 cm siiperioru ve orta hattin 4cm
laterali), Kaufman noktas1 (nasionun 5 cm stiperioru ve orta hattin 3 cm laterali), Keen
noktast (pinnanin 2,5 cm siiperioru ve posterioru) gibi ¢ok ¢esitlilik gostermektedir
(17, 18). Bu noktalardan Kocher noktas1 (Sekil 3) ve Frazier noktasi (Sekil 4) sematize
edilmis, Sekil 5’te ise bir hastanin operasyon Oncesi igaretlenen Frazier noktasina

uygun cilt insizyon planlamasi goriilmektedir.



Sekil 3. Kocher noktas1 ve Kocher noktasindan yerlestirilecek ventrikiiler kateterin

yonelimi.

. }(ateter hedefi

- = —gem

Sekil 4. Frazier noktasi ve Frazier noktasindan yerlestirilecek kateterin yonelimi



Sekil 5. Bir hastanin operasyon oncesinde isaretlenen Frazier noktasina gore yapilacak

cilt insizyonunun planlamasi.

Sant cerrahisi her zaman komplikasyon oranlar1 a¢isindan 6nemli bir sorun ve
ugrasit olmustur. En sik goriilen komplikasyonlar sant disfonksiyonu (pargalarin
birbirinden ayrilmasi, yer degistirme, kopma) ve sant enfeksiyonudur. Bunun yani sira
distal ugta psodokist olusumu, proksimal tarafta ependimal veya koroid pleksus
hiicrelerine bagli debris olusumu, asir1 BOS bosalmasi ve buna bagli subdural
hematom (SDH), pnémosefali, kraniosinostoz ve slit ventrikiil sendromu sik goriilen

diger komplikasyonlardir.

C Uciinci Ventrikilostomi: 3. ventrikiliin interpedinkiiler sisterne (cisterna
interpedincularis) ve prepontin sisterne agizlastirilmasi ile BOS’un akisini saglayan
cerrahi yontemdir. 3. ventrikilostomi; aquaduct stenozunda veya 4. ventrikildeki kitle
ya da dogustan olan tikanikliklarda uygulanir. {1k olarak 1922 yilinda Dandy tarafindan
onerilmistir (16, 19). Yiiksek komplikasyon riskine sahip bir cerrahi yontemdir.
Baziller arter yaralanmasi, hipotalamik hasar, subaraknoid kanama gibi

komplikasyonlar gorilebilmektedir (16).



Her ne kadar operasyona bagli komplikasyon oranlar1 yiiksek olsa da, cerrahi
olarak miidahale edilmeyen vakalarda 6zellikle mortalite basta olmak Uzere, koti
yasam kalitesi ve buna bagli psikososyal durumlar, bilissel hastaliklar, okul
basarisinda diisme, epilepsi ve buna bagl ¢oklu ila¢ kullanim zorunlulugu, mental ve

motor retardasyon, okuler fel¢ gibi morbid sonuglar gérilmektedir (20).
1.1.6. Prognoz

Hidrosefali prognozu, intraventrikiler hemoraji, perinatal iskemi, ventrikilit
gibi mevcut olan patoloji, hidrosefali ve ventrikiilomegalinin derecesi, sant uygulanip
uygulanmamasi, sant enfeksiyonu varligi gibi etkenlere bagli olarak degismektedir.
Konjenital hidrosefalililerde 5 yillik survey yaklasik %90°dir (21). Normal zeka orani
%40-65 arasinda bildirilmistir (22). Young ve ark. (23), hidrosefalinin siddetiyle
kognitif fonksiyonlar arasindaki iligkiyi arastirmislar; korteks kalinligi <2cm ve ek
olarak bir santral sinir sistemi anomalisi olmayan ¢ocuklarda 1Q (intelligence quotient)
80’in altinda bulmuslardir. Korteks kalinligi 2,8 cm’ye ulastiginda ise 1Q dagilimi

normale donmektedir.

1.2. Subdural Hematomlar
1.2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Intrakranial subdural hematomlar, dura ile araknoid mater tabakalar1 arasinda
gelisen kanamalardir. Norosirurji pratiginde sik karsilasilan ve yasamsal agidan 6nemli
bir tablodur. Genellikle kafa travmasi sonrasi gorulur. Kafa travmasimi takiben
semptomlarin baslangi¢c zamanina gore ilk 3 giin iginde ortaya ¢ikanlar akut, 4 ile 14.
giinler arast subakut, 14. gilinden sonra ortaya c¢ikanlar ise kronik olarak
smiflandirilirlar  (24). Bu siniflama; patofizyolojideki degisiklikler, subdural
hematomlarin radyolojik bulgularinda ve cerrahi planlamadaki degisikliklere yol
gostermesi acisindan 6nemlidir.

Kronik subdural hematomlar genellikle ileri yaslarda ortaya ¢ikan,
hatirlanmayan kafa travmalarinmi takiben goriilen ve sik karsilasilan noérosiriirjikal bir

rahatsizliktir (25, 26). Kadin-erkek orani 2:3 olarak tanimlanmaktadir (26).



Travma veya cerrahi gibi durumlarin subaraknoid alan ile subdural alan
arasinda baglant1 olusturarak kronik subdural hematom riskini énemli oranda arttirdig:
diistiniilmektedir. Kranioserebral bozukluklar, intrakranial bolmelerin voliimlerini
degistiren ve intrakranial hipotansiyona neden olan terapotik prosediirler kronik
subdural hematom riskini de arttirir. Dolayisiyla dehidratasyon, serebral atrofiye neden
olan norodejeneratif hastalik tablolarinda kronik subdural hematom goriilme sikligi
artar. BOS santlar1 da yine intrakranial basing ve voliim degisikliklerine sebep olmasi
dolayisiyla kronik subdural hematom gelisimi igin iyi bilinen risk faktorlerindendir
(26). Normal basingli hidrosefali nedeniyle sant takilmis olan hastalarda % 8’e varan
bir oranda kronik subdural hematom gelisme riski bildirilmistir (27). Spinal anestezi,
lomber ponksiyon veya tiimor cerrahisi i¢in transventrikiiler yaklasimlar gibi BOS
hacmini kismen azaltan diger prosediirlerde nadiren de olsa kronik subdural hematom
gelisebilmektedir.

Kronik alkolizm siklikla kronik subdural hematom i¢in bir risk faktorii olarak
gosterilir. Kremiansky, 1868'de alkolizm 6nemini belirtmis ve kdpeklere % 45 alkoliin
kronik subdural hematoma neden olabilecegini gosterdigi bir hayvan modeli
olusturmustur. Patofizyolojik mekanizmalar tam olarak bilinmemekle birlikte,
alkolizmin travmay1 deneyimleme egilimi tek 6nemli neden olarak diistiniilmektedir.
Alkolle indiklenen hepatopati, avitaminoz, trombosit bozukluklari, yaygin vaskiiler
frajilite, intrakranial hipotansiyon ve serebral atrofi olas1 faktorler olarak sayilabilir.

Yas, kronik subdural hematom gelismesinde en 6nemli risk faktoriidiir (28).
Kafa travmasi goriilme siklig1 yash hastalarda artar. Aym1 zamanda antikoagiilan
kullanim1 siktir, kanama riski yasla birlikte ylikselir ve beyin atrofisi ileri yasta

fizyolojik bir fenomendir (29).
1.2.2. Patofizyoloji

Subdural hematomun patofizyolojisi, heniiz tam olarak anlasilmamis olsa da
yaygin olarak kabul goéren teori; beyin yiizeyinden, dural siniislere drene olan koprii
venlerinin travma, serebral atrofi, diisiik intrakranial basing gibi sebeplerle yirtilmasi
veya yaralanmasi ile subdural alana kanamasi sonucu olustugu yontndedir (30, 31).
Subdural araliktaki kanin etkisi ile inflamatuar bir yanit baslar (32, 33). Subdural

hematomun etrafinda bir i¢ ve bir dis membran gelisir (34, 35). Bu i¢ ve dis
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membranlarin olusumunda alana giren fibroblastlar ve olusturduklar1 graniilasyon
dokusu sorumlu tutulmustur. I¢ zar ince ve avaskiiler iken dis zar kalin ve
olgunlasmamuis, hassas kan damarlar1 bakimindan zengindir (36). Olusan yeni ve frajil
damarlanmalardan aralikli olarak olusan yeni kanamalar, koagiilasyon ve artmis
fibrinolizis, hematomu bilyiimesine sebep olan bir dongilye sokar (34, 37, 38). Dis
membrandan trombomodiilin salinir. Salinan trombomodiilin hematom i¢indeki kan
koagtilasyon sistemini inhibe eder. Hematom icerisindeki koagtlasyon ve fibrinolitik
sistemlerin her ikisinin de aktivasyonu ve doku plazminojen aktivatoriinin yuksek doz
salinimi1 hematomun koagiile hale gelmemesinin en olas1 agiklamasidir (34, 37-39).
Subdural hematomun olugsmasinda ve ilerlemesinden sorumlu tutulan bu
mekanizmalar; fibrinolitik aktivasyon teorisi, frajil membran kapillerlerine bagh

yeniden kanama ve osmotik gradyen teorisi olarak halen arastirilmaktadir (40-42).
1.2.3. Klinik Bulgular

Subdural hematomun olus bigimine, evresine ve boyutuna bagli olarak klinik
bulgular degisiklik gosterir. Genellikle travma sonrasi gelisen akut subdural
hematomlarda; beyin parankimi yaralanmasi, kortikal ven veya arter yaralanmasi,
kemik doku yaralanmasi, eslik eden epidural, intraserebral hematomlar veya
kontuzyolar gorulebilir. Klinik olarak daha garultilu bir tabloya sebep olurlar. Ancak
kronik subdural hematomlar bilyiik boyutlara ulasana kadar klinik belirti
vermeyebilirler. Biiyiikliigline ve evresine gore farklilik gdstermekle beraber
goriilebilen semptom ve bulgular; bas agrisi, bulanti-kusma, uykuya meyil, anizokori,
papil 6demi gibi artmis kafa i¢i basincinin genel semptom ve bulgulari olabilecegi gibi
komsu beyin parankimi basisina ikincil gelisen motor ve bilissel bozukluklar, idrar
inkontinansi, epileptik nobetler, solunum diizensizlikleri ve komaya kadar degisebilen
Klinik tablolar gordlebilir (26, 40, 43).

1.2.4. Radyografik Ozellikler

Subdural hematomlarin tanisinda kullanilan ilk radyolojik yontem genellikle
beyin BT taramasidir. BT de subdural alanda biriken sivi hilal seklinde goriiliir.
Subdural hematomun komsu beyin parankimine basisina ikincil gelisen girus veya

ventrikiil kompresyonu ve eslik eden orta hat kaymasi1 BT de sik goriilen bulgulardir
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(44). Ozellikle epidural hematomlarin aksine subdural hematomlar siitur hatlarim
gecer. Subdural mesafedeki sivinin dansitesi; subdural bosluktaki sivinin tipi,
hematomun gelismesinden sonra gecen silire gibi birgok faktére gore degisiklik
gosterir. Subdural hematomlarda hemoglobin yikimi siiresi, hematomun radyografik
karakterizasyonunda 6nemli rol oynar. Kroniklesmis subdural hematomlar tipik olarak
BT de hipodens izlenirken akut hematomlar hiperdens olarak goriiliir. Radyografik
goriiniimdeki bu farkliligin nedeni, hemoglobinin hemosiderin ve hemokromlara
ayrismasidir (36, 45).

Subdural hematomlarin tanisinda kullanilan ve norosiriirji pratiginde 6nemli
bir yeri olan bir diger goriintiileme yontemi ise beyin MR tetkikidir. BT ye kiyasla
MR, doku ve sivilarin daha iyi ayrimina izin veren daha yiksek ¢ézunirlik avantajina
sahiptir (46). Bu sayede hematom i¢i lokiilasyonlarin ve membranlarin goriintiilemesi
kolaylagir. Taze kanama, hemoliz ve hemoglobin degisiklikleri de MR ile
gozlemlenebilir. Difiizyon tensor gorilintiileme, subdural hematoma bagli yer
degistiren piramidal yollarin anizotropik degisikliklerini inceleyebilir. Bu anizotropik
degisikliklerin, hematom basisina bagli geri doniisiimlii néronal hasar ve vazojenik
0demden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Etkilenen piramidal sistemdeki bu
degisiklikler, subdural hematomun neden oldugu motor zayiflikla iliskilidir (38).
Difiizyon agirlikli goriintiileme ve gelismis MR goriintiileme, enfekte SDH'yi teshis
etmek i¢in faydalhidir. Kontrastlh MR, neomembranlari, kalin ve genis membranlar

veya kat1 pihtiy1 tespit edebilir (47). Subdural hematom tespit edilen bir hastanin BT

ve MR goriintiileri Sekil 6’da goriilmektedir.

(a) T2 agirlikli aksiyel kesitli MR goriintiisii, (b) T1 agirlikli aksiyel kesitli MR goriintiisii, (€) Aksiyel
kesitli BT goriintusu.

Sekil 6. Subdural hematomun radyografik gortintimleri.
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1.2.5. Tedavi

Subdural hematomlarda medikal ve cerrahi tedavi secenekleri mevcutolmakla
beraber genellikle cerrahi tedavi tercih edilir. Ancak asemptomatik olan, kanamasi
blylk olmayan, antitrombositer-antikoagiilan vb. ila¢ kullanim oykiisii bulunan,
yuksek cerrahi risk iceren hastalar gibi secilmis hastalar konservatif olarak medikal
tedavi ile takip edilebilir. Medikal tedavide kortikosteroidler, mannitol veya diger
hipertonik soliisyonlar, nobet profilaksisi i¢in antiepileptik ajanlar kullanilabilir.
Subdural hematomlarda kortikosteroid kullanimini destekleyen veya reddeden iyi
tasarlanmis  calismalar olmamasimna ragmen, baz1 gozlemsel calismalar
kortikosteroidlerin tedavide yararli olabilecegini One siirmektedir (48). Ameliyat
oncesi uzatilmig kortikosteroid kullanimi daha diisiik niiks orani ile iligkilendirilmis,
postoperatif kortikosteroid kullanimi daha iyi sagkalim ile iliskilendirilmis ve
kortikosteroid kullaniminin daha yiiksek komplikasyon insidansi ve tedaviye baglh
olim ile iligkilisinin olmadigr goriilmistiir (49, 50). Ancak medikal tedavinin de
birtakim riskleri mevcuttur. Cerrahi uygulanmayarak konservatif takip edilecek olan
hastalarda yatak istirahati sonrasi artan derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski,
kortikosteroid tedavisine bagli artmig enfeksiyon riski ve yiksek kan sekeri seviyeleri,
gastrointestinal etkilere baglh kanama riski, mannitole bagli elektrolit dengesizlikleri,
dehidratasyon ve renal yetmezlik riskleri mevcuttur.

Norodefisitli orta ila biiylk hematomu bulunan hastalarda cerrahi tedavi eniyi
secenektir. Tim subdural hematomlar icin uygun olan tek bir cerrahi teknik mevcut
olmayip her hasta i¢in ideal bir tedavi stratejisinin se¢imi hedef olmalidir (47, 51).
Akut subdural kanamalarda hemen her zaman kraniotomi ile hematom bosaltilirken,
kronik subdural kanamalarda genellikle burr hole kullanilarak yapilan drenaj tercih
edilir. Burr hole ile drenaj sonrasi tekrar eden veya ilk bagvuruda membran ve
septasyon gosteren blylk kronik subdural hematomlarda, kraniotomi tercih edilebilir
(26, 40). Subdural hematomlarin cerrahi tedavisinde temelde ii¢ farkli yontem
kullanilabilir.

a. Twist drill kraniostomi (TDK); septasyon gostermeyen ve yiksek cerrahi
riskli kronik subdural hematom hastalarinda endikedir (52). Yatak basinda
uygulanabilir. Bir matkap yardimi ile kafatasindan subdural alana girilir ve subdural

alana kateter yerlestirilir. Yerlestirilen kateter kraniostomi alanindan yaklagik 20 cm
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asagiya kurulan kapali bir drenaj sistemine takilarak subdural hematomun kontrollii
drenaj1 saglanir. Hizl1 uygulanabilen ve minimal invaziv bir islem olmasina ragmen
kor dogast nedeniyle risk tasir. Kateter katlanmasi, yetersiz drenaj, beyin
penetrasyonu, duradan gelisen kanamalara veya orta meningeal arter yaralanmasina
bagli akut epidural hematom gelismesi gibi komplikasyonlar gorulebilir (47).
Uygulanan teknikte baz1 modifikasyonlar yapilarak bu komplikasyonlar azaltilabilir.
Subdural hematomun tekrarlama oranlari, morbidite ve mortalite oranlar1 TDK ile
burr-hole uygulamasi karsilastirildiginda benzerdir (53, 54).

b. Burr-hole ile drenaj; komplike olmayan kronik subdural hematomlarin
cerrahi tedavisinde en etkili se¢cimdir (55). Lokal veya genel anestezi altinda bir veya
iki burr-hole agilarak subdural hematomun drenaji ve subdural mesafenin yikanmasi
seklinde uygulanir. Sekil 7°de burr-hole ile subdural hematom bosaltilmasi sonrasi
radyolojik goriintiilemelerden ornekler verilmistir. Yikamada serum fizyolojik, %5
dekstroz, ringer laktat gibi sivilar kullanilabilir. Yapay serebrospinal siv1 kullanilarak
yikama yapilan ve yapay serebrospinal sivi soliisyonunu diger soliisyonlarla
kiyaslayan bir calismaya gore yapay serebrospinal sivinin serebral 6demi,
serebrovaskiiler permeabiliteyi ve hiicre hasarimi azaltti§i, hemostazi daha hizh
sagladig1 sonucuna varilmistir (56). Burr-hole ile drenaj uygulamasi sirasinda subdural
alana bir kateter yerlestirilerek ayni zamanda kapal1 bir drenaj sistemi olugturmak da
mimkiindiir. Yapilan c¢aligmalarda burr-hole ile drenaj, kapali drenaj ile

kiyaslandiginda diisiik niiks oran1 ve daha az komplikasyonla iligkilendirilmis, daha

giivenilir ve etkili bir yontem oldugu vurgulanmustir (54, 57-59).

(a) T2 agirlikli aksiyel kesitli MR goriintiisii, (b) T1 agirlikli aksiyel kesitli MR goriintiisii, (¢) Aksiyel
kesitli BT goriintus.
Sekil 7. Subdural hematomun burr-hole ile bosaltilmasi sonrasi radyografik

gorindmleri.
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¢. Kraniotomi ile subdural hematom bosaltilmasi, genel anestezi altinda
yapilan bliyiik bir ameliyattir. Genellikle akut subdural hematomlarda, tekrarlayan
kronik subdural hematomlarda veya multiple membranli septasyonlar igeren,
lokilasyon gosteren, kalsifikasyon iceren hematomlarda tercih edilir (52, 60, 61).
Genellikle 30 mm’den daha biiyiik ¢apli bir kraniotomiyi takiben dura agilir ve
subdural mesafe yikanarak membranlar temizlenir ve septasyonlar giderilir.
Membranlarin agresif temizlenmesi yeni kanamalara veya parankim hasarina sebep
olabileceginden ve kanitlanmis bir iistiinliigii olmadig1 igin 6nerilmemektedir (62, 63).
Ayrica mini kraniotomi yapilan grupta postoperatif hastanede kalis siiresi,
komplikasyonlar ve niiks oran1 bir veya iki burr-hole ile hematom bosaltilan gruba
gore istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur (47). Sekil 8’de kraniotomi ile

subdural hematom bosaltilmasi sonrasi radyolojik goriintiileme ornekleri verilmistir.

(a) T2 agirlikli aksiyel kesitli MR goriintiisi, (b) T1 agirlikli aksiyel kesitli MR goriintiisi, (c) Aksiyel
kesitli BT goriintus.
Sekil 8. Subdural hematomun kraniotomi ile bosaltilmasi sonrasi radyografik

gorindmleri.

Subdural hematomlarin cerrahi tedavisi sonrasi niiks, enfeksiyon, yeni
intrakranial hematom, ndbet, serebral 6dem, pnomosefali gibi komplikasyonlar
goriilebilir. Pnomosefali gelisimi tiim cerrahi tekniklerden sonra potansiyel bir risk
olmakla beraber vakalarin yaklasik %11’inde goriiliir (64, 65). Pnomosefali riski,
hematomun spontan drenajinin kesilmesinden hemen sonra cildin kapanmasiyla
azaltilabilir. Valsalva manevrasi ve 30° Trendelenburg pozisyonunda aspirasyon

yerine yercekiminden yararlanmak pnomosefaliden kaginmada yardimcidir (66).
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1.2.6. Nuks

Subdural hematomlarda cerrahi tedavi sonrasi niiks oran1 % 5-33 arasinda
degisir (67, 68). Ameliyat sonrasit 3 ay i¢cinde semptomlarin geri gelmesi veya
hematomun yeniden birikmesi erken niiks, 3 aydan daha uzun siire sonra gelisen yeni
hematom veya var olan hematomun, persistan genislemesi ge¢ niiks olarak tanimlanir
(69) . Niiks hematom gelismesinin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak niiks
icin iyi tamimlanmus risk faktorleri; diyabetes mellitus, antikoagiilan-antiagregan vb.
ila¢ kullanmim 6ykusu, preoperatif ndbet, preoperatif 20 mm ve Ustil kalinlikta hematom
varligi, postoperatif 5 mm ve lizerinde orta hat yapilarinda kayma varligi, postoperatif
pnomosefali varligi, intrakranial hipotansiyon varligi gibi sebeplerdir (68, 70, 71).
Cerrahi sirasinda subdural araligin bol miktarda siv1 ile yikanmasi, postoperatif 3 giin
boyunca en az 2000 ml intravendz sivi destegi, pnomosefaliyi miimkiin oldugunca
engellemeye c¢alismak ve subdural aralia dren yerlestirmek cerrahi sonrasi
gelisebilecek niiks oranlarini azaltabilecek yaklagimlardir (72-74).

VP sant cerrahisi norosirlirji pratiginde yas sinirt olmadan uygulanan bir
cerrahi yontem olmasi sebebiyle genis bir hasta grubunu ilgilendirmektedir. VP sant
cerrahisi sonrasi sant disfonksiyonu (pargalarin birbirinden ayrilmasi, yer degistirme,
kopma), sant enfeksiyonu, pnédmosefali, kraniosinostoz ve slit ventrikil sendromu gibi
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Ayrica subdural hematom gelisimi ig¢in
tanimlanan intrakranial basing degisikligi sebeplerinden birisi olan VP sant
uygulamasi sonrasi subdural hematom gelisme riski de bilinen bir durumdur. Sekil
9’da VP sant cerrahisi uygulanmis ve ardindan subdural hematom gelismis bir hastanin
beyin BT’si goriilmektedir. Literatiirde VP sant cerrahisi sonrasi subdural hematom
gelisimini inceleyen genis hasta serilerini igeren kapsamli bir ¢alisma ve subdural
hematom gelisimi i¢in iyi tanimlanmis risk faktorleri yoktur. Bu nedenle bu ¢aligma
planlanirken tlm yas gruplarinda VP sant cerrahisi sonrasi subdural hematom

gelisiminin incelenmesi ve olasi risk faktorlerinin ortaya konmasi amaglanmistir.
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Sekil 9. VP sant cerrahisi sonrasi subdural hematom gelisen hastalarin aksiyel kesitli

BT goruntuleri.
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2. GEREC ve YONTEM

Bu arastirma Firat Universitesi Tip Fakiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dalinda gergeklestirildi. Arastirmaya baslamadan 6nce Firat Universitesi T1ip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’nin 19.06.2020 tarih ve
397291 sayili karart ile etik kurul onay1 alindi.

2.1. Hasta Grubu

Haziran 2010 — Haziran 2020 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalinda VP sant cerrahisi uygulanan
hastalar retrospektif olarak incelendi. Cinsiyet farki gozetilmeksizin, hidrosefali yada
psodotiimdr serebri tanilariyla VP sant cerrahisi uygulanan ve en az 3 ay takip edilen,
takip siirecinde subdural hematom gelisen hastalar c¢aligmaya dahil edildi.
Calismamiza dahil edilen tiim hastalar yaslari, cinsiyetleri, operasyon 6ncesi Evans
indeksleri, operasyon Oncesi bas ¢evresi Ol¢timleri, takip stireleri, hidrosefalinin tipi,
kullanilan VP santin tipi, eslik eden hastaliklari, antiagregan veya trombolitik ilag¢

kullanim 6ykiileri agisindan degerlendirilerek elde edilen veriler kaydedildi.

2.2. Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri

Ventrikiiloperitoneal sant uygulamasi sonrasi takipten ¢ikan hastalar, VP sant
uygulamasi sonrasi kafa travmasi gegiren ve kafa travmasi kaynakli subdural hematom
gelisen hastalar, VP sant cerrahisi sonrasi endoskopik ii¢iincii ventrikiilostomi (ETV)
uygulanan hastalar, VP sant cerrahisi sonrasi eksternal ventrikiler drenaj (EVD)

takilan hastalar ¢alisma disinda tutuldu.

2.3. Hastalarin Takip Sureci

Ventrikuloperitoneal sant cerrahisi uygulanan hastalar herhangi bir ek problem
olmadigi durumlarda, operasyonu takip eden 3. giin igerisinde taburcu edildi.
Operasyonu takip eden ilk 1 ayda herhangi bir problem gelismedigi siirece; pediatrik
hastalar haftalik bas ¢evresi Ol¢limii yapilarak, eriskin hastalar ise bas ¢evresi 6l¢timii
yapilmaksizin 3. haftanin sonunda nérosiriirji poliklinik kontrolline ¢agrildi. Semptom

varlig1 ya da yoklugundan bagimsiz olarak her hastaya radyolojik gérintuleme yapildi.
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2.4. Radyolojik Degerlendirme

Calismamizda hastalarin VP sant uygulamasi oncesi ve sonrasi beyin BT ve
beyin MR goriuntileme kayitlarina ulasilip bu kayitlar incelenmis olup bu ¢alisma igin
hastalara yeni bir goriintiileme yapilmadi. Mevcut kayitlardaki gorintiillemeler
incelenerek subdural hematom varligi ya da yoklugu, subdural hematom tespit
edildiginde VP sant uygulamasi sonrasi gegen siire kaydedildi.

VP sant uygulanirken kraniuma giris i¢in kullanilan noktalar hastalarin
radyolojik gorlintiilemeleri incelenerek kaydedildi. Bu giris noktalar1 Kocher noktasi
(sagittal stturun 3 cm lateralinde midpupiller hattan gecen ¢izgi ile koronal suturun 1
cm Oniinden gegen gizginin birlestigi nokta) ve Frazier noktasi (inionun 6 cm stperioru
ve orta hattin 4cm laterali olan nokta) olarak belirlendi ve her hasta i¢in kaydedildi

(17).
2.5. Istatistiksel Degerlendirme

Verinin istatistiksel analizi IBM SPSS 22 istatistik paket programinda yapildi.
Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Verinin
tanimlayici istatistikleri, kategorik degiskenler i¢in n(%) olarak, siirekli verilerde
normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in [medyan (minimum - maksimum)]
olarak belirtildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinda Pearson Ki-
kare testi, normal dagilmayan strekli veri i¢in iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p=0.05 olarak belirlendi.
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3. BULGULAR

Haziran 2010 — Haziran 2020 tarihleri arasinda VP sant takilan ve galismaya
dahil edilme kriterlerini karsilayan 499 hasta ¢alismaya alind1 ve takiplerinde subdural
hematom gelisen 79 (%]15) hasta oldugu goruldu.

Calismaya dahil edilen hastalar subdural hematom gelisimine etkisine gore
cinsiyet, yas, ventrikiler kateter giris tarafi, ventrikiler kateter giris noktasi, kullanilan
VP santin tipi, operasyon dncesi Olgiilen bas ¢evresi operasyon oncesine ait Evans
indeksi ve asetilsalisilik asit kullanim1 agisindan incelendi ve bu bulgulara ait veriler
Tablo 2°de sunuldu.

Ayrica subdural hematom gelisen 79 hasta kendi i¢inde degerlendirilerek elde

edilen veriler Tablo 3’te sunuldu.
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Tablo 2. Subdural hematom gelisimine etki eden faktorlerin subdural hematom gelisen

ve gelismeyen hastalardaki degerlendirmesi

Subdural Hematom

Var Yok Toplam P
Erigkin
Erkek 19 61 80
Kadmin 8 56 64
- Toplam 27 117 144 0,08
Cinsiyet Pediatrik
Erkek 29 140 169
Kadmin 23 163 186
Toplam 52 303 355 0,2
Evrigkin 58 52 0,05
Yas (yil) Pediatrik 2 05 <0,001
Eriskin
Sag 24 109 133
Ventrikuler Sol 3 8 11
Kateter Toplam 27 117 144 0,45
Giris Pediatrik
Tarafi Sag 43 267 310
Sol 9 36 45
Toplam 52 303 355 0,27
Eriskin
Kocher 7 22 29
Ventrikuler Frazier 20 95 115
Kateter Toplam 27 117 144 04
Girig Pediatrik
Noktast Kocher 10 13 23
Frazier 42 290 332
Toplam 52 303 355 0,001
Eriskin
Standart Basingli 26 105 131
Programlanabilir 1 12 13
Kullanslan Toplam 27 117 144 0,6
Santin Pediatrik
Tipi Standart Basincli 51 297 348
Programlanabilir 1 6 7
Toplam 52 303 355 0,5
Bas Erigkin 52,7 53,8 0,001
Cevresi (cm) Pediatrik 44 43 0,3
Evans Evriskin 36 34 0,79
Indeksi (%) Pediatrik 48 42 <0,001
Eriskin
Var 4 1 5
o Yok 23 116 139
Asetilsalisilik Toplam 27 117 144 0,004
Asit Pediatrik
Kullanin Var } )
Yok 52 303 355
Toplam 52 303 355 >0,05
% (ylzde)
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Tablo 3. Subdural hematom gelisen hastalarda subdural hematom gelisimine etki eden

faktorlerin eriskin, pediatrik ve toplam hasta grubundaki degerlendirmesi

Cinsiyet Erkek Kadin p
Erigkin 19 (%23) 8 (%12) 0,08
Pediatrik 29 (%17) 23 (%12) 0,2
Toplam 48 (%19) 31 (%12) 0,03
Yas (y1l) Ortalama p
Eriskin 58 0,05
Pediatrik 2 <0,001
Ventrikiiler Kateter Giris Tarafi Sag Sol p
Eriskin 24 (%18) 3 (%27) 0,45
Pediatrik 43 (%13) 9 (%20) 0,27
Toplam 67 (%15) 12 (%21) 0,22
Ventrikiiler Kateter Giris Noktast Kocher Frazier p
Erigkin 7 (%24) 20 (%17) 0,4
Pediatrik 10 (%43) 42 (%12) 0,001
Toplam 17 (%32) 62 (%13) 0,001
Kullamilan Santin Tipi Standart Basingli Programlanabilir p
Erigkin 26 (%19) 1 (%8) 0,68
Pediatrik 51 (%14) 1 (%14) 0,53
Toplam 77 (%16) 2 (%10) 0,58
Bas Cevresi (cm) Ortalama p
Erigkin 52,7 0,001
Pediatrik 44,3 0,3
Evans Indeksi (%) Ortalama p
Eriskin 36 0,7
Pediatrik 48 <0,001
Asetilsalisilik Asit Kullanimi Var Yok p
Erigkin 4 (%80) 23 (%16) 0,004
Pediatrik 0 52 (%14) -
Toplam 4 (%80) 75 (%15) 0,003
% (ylzde)

Cinsiyet agisindan pediatrik hastalarda anlamli bir farklilik izlenmezken,
eriskin hastalarda (p=0,08) ve her iki yas grubu beraber degerlendirildiginde (p=0,03)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde erkek cinsiyette subdural hematom gelisiminin
daha fazla oldugu goriildii. Calismaya dahil edilen hastalarin 249°u (%49,9) erkek,
250’s1 (%50,1) kadindi. Hastalarin 144’1 (%28.9) eriskin, 355’1 (%71,1) pediatrik
gruptaydi. Hastalar eriskin ve pediatrik olarak gruplandirildiginda, gruplar kendi
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icinde subdural hematom gelisimi agisindan degerlendirildiginde cinsiyet agisindan
anlaml istatistiksel bir farklilik goriilmedi. Ancak erigskin ve pediatrik olarak ayri
degerlendirilmediginde 249 erkek hastanin 48’inde (%19), 250 kadin hastanin ise
31’inde (%12) subdural hematom gelistigi goriildii. Erigkin ve pediatrik hastalar ayri
degerlendirilmediginde subdural hematom gelisimi ag¢isindan cinsiyet farkliliginin
istatistiksel olarak anlaml1 oldugu ve kadinlarda subdural hematomun daha az gelistigi
goriildii (p=0,035). Aym1 zamanda, VP sant takildiktan sonra subdural hematom
gelisimi incelendiginde pediatrik ve erigkin grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik olmadig1 goraldu.

Hasta yasinin subdural hematom gelisimine etkisi incelendiginde erigkin yas
grubunda istatistiksel olarak sinirda anlamli bir sekilde (p=0,05) 58 yas ve iizerinde,
pediatrik yas grubunda ise 2 yas ve iizerinde (p<<0,001) subdural hematom gelisme
riskinin daha fazla oldugu goriildii.

Ventrikiiler kateter giris tarafi incelendiginde klinik olarak sol taraftan takilan
ventrikiiler kateter sonrasi subdural hematom gelisiminin daha fazla oldugu
gorilmesine ragmen bunun istatistiksel agidan anlamli olmadigi goriildii (p=0,2).
Ozellikle pediatrik hastalarda Kocher noktasindan ventrikiiler kateter génderilmesi
durumunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde subdural hematom gelisiminin daha
fazla oldugu goriildii (p=0,001). Eriskinlerde ise Kocher ve Frazier noktasindan
ventrikiiler kateter gonderilmesi arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 goriildi. VP
santin, hastalarin 443’tinde (%88,8) kraniuma sag taraftan takildigi, 56 hastada
(%11,2) sol taraftan takildigi goriildii. Subdural hematom gelismis olan hastalar
degerlendirildiginde ise 67 hastada VP santin kraniuma sag taraftan takildigi 12
hastada sol taraftan takildigi goriildii. VP santin sol taraftan takildigi 56 hastanin
12’sinde (%21) subdural hematom gelisirken, sag taraftan takildigi 443 hastanin
67’sinde (%15) subdural hematom gelistigi goriildii. Klinik olarak sol taraftan takilan
VP sant sonrasi subdural hematom gelisiminin daha fazla oldugu gorilmesine ragmen
bu bilgi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Herhangi bir sebeple VP sant takilan
hastalarin tamami g6z Oniine alindiginda %88,8 oraninda sag taraf tercih edildigi
goriilmekte ve subdural hematom gelisenlerde de oranin benzer oldugu dikkati

cekmektedir.
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Kullanilan VP sant tipinin subdural hematom gelisimine etkisi incelendiginde
her iki yas grubunda da anlamli bir farklilik olmadig goriildii.

Hastalarin operasyon oncesi Olgiilen bas ¢evreleri incelendiginde eriskin
hastalarda bas cevresi 52,7 cm ve altinda olmasi durumunda subdural hematom
gelisiminin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla oldugu goriildii (p=0,001).
Pediatrik hastalarda ise bas ¢evresinin subdural hematom gelisimi agisindan anlamli
bir farkliliga yol agmadig1 goriildii. Ozellikle pediatrik hastalarda VP sant cerrahisi
oncesi Ol¢iilen Evans indeksi 48 ve iizerinde olmasi durumunda istatistiksel olarak da
anlamli bir sekilde subdural hematom gelisiminin daha fazla oldugu gorildi
(p<0,001).

Asetilsalisilik asit kullanimmin subdural hematom gelisimine etkisi
incelendiginde eriskin yas grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
asetilsalisilik asit kullananlarda subdural hematom gelisiminin daha fazla oldugu
goruldu (p=0,004).

Ventrikiiloperitoneal sant cerrahisinde VP santin kraniuma giris noktasi i¢in
Onceden tanimlanmis olan noktalar kullanilir. Bizim ¢alismamizda bu noktalardan ikisi
olan Kocher ve Frazier noktalariin VP santin kraniuma giris noktasi olarak tercih
edildigi goriildi. Calismamizda VP sant takilan 499 hastanin 447’sinde (%89,6)
Frazier noktasinin tercih edilmis oldugu, 52 (%10,4) hastada Kocher noktasinin tercih
edilmis oldugu goriildii. Subdural hematom gelisen hastalarin 62’sinde (%78,5) VP
santin Frazier noktasindan takilmis oldugu, 17’sinde (%21,5) Kocher noktasindan
takilmis oldugu goriildii. Kocher noktasindan takilan VP sant sonrasi subdural
hematom gelisimi oraninin %32, Frazier noktasindan takilan VP sant sonras1 subdural
hematom gelisimi oraninin %13 oldugu goriildii. Bu oranlarin istatistiksel olarak
degerlendirilmesi neticesinde Kocher noktasindan takilan VP sant sonrasi subdural
hematom gelisiminin, anlamli bir sekilde daha fazla oldugu goriildii (p=0,001). VP
sant takilan hastalar pediatrik ve eriskin olarak ayr1 gruplandirilarak
degerlendirildiginde ve santin kraniuma giris noktasinin subdural hematom gelisimine
etkisi incelendiginde pediatrik grupta Kocher noktasindan takilmis olan sant sonrasi
subdural hematom gelisiminin daha fazla oldugu izlendi ve bunun istatistiksel agidan

da anlaml1 oldugu goruldu (p=0,001). Ayn1 durumun erigkinler i¢in gecerli olmadig:
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ve istatistiksel agidan giris noktasinin subdural hematom gelisimine etkisi olmadig1
goruldu.

Calismamizda VP sant takilan hastalarda kullanilan VP sant tipleri
incelendiginde hastalara 4 farkli VP sant tipinin uygulandig1 goriildii. Bunlar; sabit
basing ayarli orta basing sant valfi, sabit basing¢ ayarli diisiik basing sant valfi, sabit
basing ayarh yliksek basing sant valfi ve programlanabilir (Medtronic Strata II valf)
degisken basing ayarli sant valfi idi. 475 (%95,2) hastaya sabit basing ayarli orta basing
sant valfi, 2 (%0,4) hastaya sabit basing ayarli diisiik basing sant valfi, 2 (%0,4) hastaya
sabit basing ayarl yiiksek basing sant valfi uygulandigi goriildii. 20 (%4) hastaya ise
programlanabilen degisken basing ayarli sant valfi uygulandig1 goriildii ve bunlardan
18’inde (%90) sant valfinin operasyon éncesi 1.5 birime, 2’sinde (%10) ise 2.5 birime
ayarlandig1 goriildii. Istatistiksel agidan kullanilan sant tipinin subdural hematom
gelisimi ile iliskisi incelendiginde anlamli bir farklilik olmadig: goraldi.

Subdural hematom gelisimine antikoagiilan-trombolitik ila¢ kullaniminin
etkisi olup olmadigini belirlemek adina hastalarin kullandig1 antikoagtilan-trombolitik
ilaclar kaydedildi. Calismaya dahil edilen 5 (%1) hastada asetilsalisilik asit kullanim1
tespit edildi. VP sant takilan bu 5 hastanin 4’iinde (%80) subdural hematom gelismis
olmas1 dikkat c¢ekiciydi. Antikoagiilan-trombolitik ila¢ kullanim Oykiisii bulunan
hastalarin tamamu erigkindi. Istatistiksel olarak incelendiginde asetilsalisilik asit
kullanim1 eriskinlerde subdural hematom gelisimi ac¢isindan anlamli bulundu
(p=0,004).

Hastalarda eslik eden bagka hastalik varligi degerlendirildi ve eslik eden
hastaliklarinin subdural hematom gelisimine etkisi incelendi. Subdural hematom
gelisen 27 erigkin hastanin 17’sinde (%63), 52 pediatrik hastanin ise 38’inde (%73,1)
eslik eden herhangi bir hastalik olmamas dikkat cekiciydi. Ozellikle eriskin hastalarda
ilerleyen yas ile birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, diyabetes mellitus
gibi eslik eden hastaliklarin artmis oldugu goriildii. Pediatrik hastalarda ise
meningomyelosel, Chiari malformasyonu gibi konjenital malformasyonlarin daha
fazla oldugu goriildii. Ozellikle meningomyelosel bulunan hastalarda subdural
hematom gelisime riski, eslik eden herhangi bir ek hastalig1 olmayan hastalara gore

daha diisiiktii. Meningomyeloseli bulunan 175 pediatrik hastanin 9’unda (%5),
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herhangi bir ek hastalifi olmayan 169 pediatrik hastanin 39’unda (%22) subdural
hematom geligsmesi dikkat ¢ekiciydi.

Hastalar yaslarina gore degerlendirildiginde dagilimin yenidogan dénemi ile
80 yas arasinda degistigi gortildii. Subdural hematom gelisen eriskinlerde yas araligi
20-80 arasinda degismekteydi ve ortanca yasin 65 oldugu goruldi. Subdural hematom
gelismeyen erigkinlerde yas araligi 19-80 arasinda degismekteydi ve ortanca yas 54
olarak bulundu. Eriskinlerde subdural hematom gelisimine yasin etkisi incelendiginde
istatistiksel olarak sinirda anlamli bir sekilde artan yas ile subdural hematom goriilme
sikliginin arttig1 izlendi (p=0,05). Subdural hematom gelisen pediatrik hastalarda yas
aralig1 yenidogan donemi ile 15 yas arasinda degismekteydi. Ortanca yas 3 ay olarak
bulundu. Subdural hematom gelismeyen pediatrik hastalarda yas araligi yenidogan
donemi ile 17 yas arasinda degismekteydi. Ortanca yas 1 ay olarak bulundu. Pediatrik
hastalarda da eriskinlere benzer sekilde subdural hematom goriilme sikliginin artan yas
ile beraber arttig1 goriildii ve istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,001).

Subdural hematom goriilme sikliginin operasyon dncesi Olciilen bas gevresi
degeriyle iliskisini incelemek amaciyla hastalarin operasyon Oncesi bas gevresi
Olctimleri degerlendirildi. Subdural hematom gelisen eriskin hastalarda ortalama bas
cevresinin 52,7 cm oldugu goriildi (48,8-58,9 cm). Subdural hematom gelismeyen
eriskinlerde ise ortalama bas cevresinin 53,8 oldugu goriildi (37,9-57 cm). Istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde bas gevresi 53,8 cm ve Uzerinde olan hastalarda subdural
hematom goriilme sikliginin azalmasi dikkat ¢ekiciydi (p=0,001). Subdural hematom
gelisen pediatrik hastalarda ortalama bas c¢evresi degeri 44,3 cm idi (30,7-64 cm).
Subdural hematom gelismeyen pediatrik hastalarda ise ortalama bas g¢evresi degeri
43,3 cm idi (30,5-54,7 cm). Erigkin hastalardan farkli olarak pediatrik hastalarda
operasyon oncesi Olclilen bas ¢evresinin subdural hematom gelismesinde istatistiksel
acidan anlaml bir farkliliga yol agmadig: goruldi.

Hastalarin VP sant takilmadan Once oOl¢ililen Evans oranlari ile subdural
hematom gelismesi arasindaki iliski degerlendirildiginde, subdural hematom gelisen
erigkin hastalarin ortalama Evans degerinin %36 oldugu goriildii (%24-61). Subdural
hematom gelismeyen erigkin hastalarda ise ortalama Evans degerinin %34 oldugu
goruldu (%16-54). Subdural hematom gelisen pediatrik hastalarda ortalama Evans
degerinin %48 oldugu goriildii (%29-78). Subdural hematom gelismeyen pediatrik
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hastalarda ise ortalama Evans degerinin %42 oldugu goriildii (%22-74). Pediatrik
hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde Evans orami arttikca subdural
hematom goriilme sikliginin arttig1 izlendi (p<<0,001). Eriskin hastalarda ise Evans
oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig: goriildii.

Subdural hematom gelisen hastalar kendi i¢cinde VP sant takildiktan sonra
subdural hematom gelisene kadar gegen siire, bagvuru semptomlari, subdural hematom
gelistikten sonraki izlem siireleri ve gelisen subdural hematomun yonetimi agisindan
degerlendirildi. 79 hastanin takip siireleri 1 ay ile 10 y1l arasinda degismekteydi ve
ortalama takip sdresinin 1,9 yil oldugu goriildii. Subdural hematom gelisimi tespit
edildiginde VP sant operasyonu sonrasi gegen siirenin ortalama 14 ay oldugu goruldu
(1 ay-10 y1l). Hastalarin 28’inde (%35) subdural hematomun VP sant operasyonunu
takip eden l.ayda gelismesi dikkat ¢ekiciydi.

Calismamizda subdural hematom gelisen 79 hastanin basvuru semptomlari
incelendiginde 31 hastanin asemptomatik oldugu, semptomatik hastalarda ise major
semptomlarin 17 hastada bas agrisi, 17 hastada kusma, 7 hastada biling bulaniklig1, 4
hastada nobet, 3 hastada ise uykuya meyil oldugu goriildii (Sekil 10).
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Semptomlar
Nobet Uykuya meyil

Biling bulanikhgi 5% 4%
9%
Asemptomatik
39%
Kusma
22%

Bas agrisi
21%
= Asemptomatik = Bas agrisi = Kusma Biling bulanikhgr = Nobet = Uykuya meyil

Sekil 10. Subdural hematom gelisen hastalarin bagvuru semptomlarinin dagilimi

Subdural hematom gelisen 79 hastanin yonetimleri ise c¢ok cesitlilik
gostermekteydi. 54 hastada herhangi bir cerrahi miidahale yapilmadigi, hastanin
ortalama 1,8 yil siireyle takip edildigi goriildii. 5 hastada hematomun burr-hole ile
bosaltildigi, 3 hastada hematomun bilateral burr-hole ile bosaltildig1 goruldi. 4 hastada
sant baglanmasina ek olarak hematomun bilateral burr-hole yontemi ile bosaltildig:
goriildi. 3 hastada mevcut sant valfinin programlanabilir sant valfi ile degistirildigi
goriildi. 2 hastada mevcut sant valfinin yiiksek basingli sant valfi ile degistirildigi ve
ek olarak bilateral burr-hole ile hematom bosaltildig: goriildii. 2 hastada mevcut sant
valfinin programlanabilir sant valfi ile degistirildigi ve ek olarak bilateral burr-hole ile
hematom bosaltildig1 goriildii. 1 hastada hematomun kraniotomi ile bosaltildigt
goriildii, 1 hastada sant baglanmasina ek olarak tek tarafli burr-hole ile hematom
bosaltildig, 1 hastada mevcut sant valfinin programlanabilir sant valfi ile degistirildigi
ve ek olarak tek tarafli burr-hole ile hematom bosaltildigi goriildii. 1 hastada mevcut
sant valfinin yiiksek basin¢l sant valfi ile degistirildigi, 1 hastada mevcut santin
¢ikarildigi, 1 hastada ise mevcut santin baglanarak akiminin durduruldugu géruldu.

Subdural hematom gelisen 79 hastanin 19’u (%24) akut subdural hematom,
60’1 ise kronik subdural hematom ile bagvurdugu gorildi. Akut subdural hematom ile
basvuran hastalarda, subdural hematom tespit edildiginde VP sant cerrahisi

uygulandiktan sonra gecen ortalama surenin 13 ay (1-86 ay) oldugu gorildi. Kronik
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subdural hematom ile bagvuranlarda ise bu siire ortalama 14 ay (1-120 ay) idi. Akut
subdural hematom ile basvuran hastalarin 5’inin (%26) asemptomatik, 14’tintin (%74)
ise semptomatik oldugu goriildii. Semptomatik olan akut subdural hematomlu
hastalarin 6’sinda (%42) bas agrisi, 5’inde (%35) kusma goriildii. Kronik subdural
hematom gelisen hastalarin ise 26’smnin (%43) asemptomatik, 34’liniin (%57)
semptomatik oldugu goriildii. Semptomatik olan kronik subdural hematomlu
hastalarin 12’sinde (%35) kusma, 11’inde (%32) bas agris1 goriildii. Akut subdural
hematom ile basvuran 19 hastanin 17’si (%89) herhangi bir cerrahi girisim
uygulanmadan takip edildi. Bilin¢ bulanikligi ile basvuran akut subdural hematomiu 1
hastanin kraniotomi ile subdural hematomunun bosaltildigi, bas agris1 ile basvuran
akut subdurali olan 1 hastada ise cerrahi girisim ile yiliksek basingli valf ile mevcut
valfinin degistirildigi goriildii. Asemptomatik olan akut subdural hematom ile
bagvuran hastalarin tamaminin herhangi bir cerrahi girisim uygulanmadan takip
edildigi goriildii. Kronik subdural hematom gelisen hastalarda ise uygulanan

yontemlerin ¢ok ¢esitlilik gosterdigi goruldu.

29



4. TARTISMA

Subdural hematom genellikle orta ve ileri yasta gorulen ve genellikle kafa
travmasi sonucu gelisen intrakranial kanamalardir. Goriilme siklig1 65 yas {lizerinde
artmaktadir. Genellikle yas ile ortaya ¢ikan serebral atrofi nedeniyle gerilen
parasagittal kopri venlerin travma sonucu kanamasi en énemli etiyolojik neden olarak
gorulmekle birlikte, intrakranial basing degisikliklerine sebep olan islemler sonucunda
da benzer olusum mekanizmasi ile ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. Intrakranial basing
degisikliklerine sebep olan islemlerden biri olan VP sant uygulamasi sonucunda da
ventrikiil i¢i basing ve hacim azalmasi subdural mesafeye yansiyarak subdural
mesafedeki basincin diismesine, subdural mesafenin genislemesine sebep olur.
Subdural mesafenin genislemesi sonucunda asict koprii venlerin gerilmesi ve
frajilitesinin artmasi kaynakli, ayn1 zamanda subdural mesafe i¢indeki basincin
diismesi kaynakli subdural hematoma yatkinlik olusur.

Literatiir incelendiginde, VP sant cerrahisi sonrasi subdural hematom
gelismesinin incelendigi genis kapsamli bir ¢alismanin olmadigi, var olan ¢aligmalarin
az sayida hastadan olusan calismalar oldugu goriildii (75-78). Bu nedenle bu calisma
planlanirken tiim yas gruplarinda VP sant uygulanan hastalar ve bu hastalar i¢cinde
subdural hematom gelisenlerin incelenmesi amaclanda.

Calismamizda hastalar pediatrik ve erigkin olarak ayr iki farkli grup seklinde
degerlendirildiginde cinsiyet olarak anlamli bir farklilik goriilmezken, eriskin ve
pediatrik olarak ayrilmadiginda kadin cinsiyette subdural hematom gelisimi anlamli
bir sekilde daha az gorildi (p=0,035). Ozellikle erigkin normal basingli hidrosefali
nedeniyle VP sant cerrahisi uygulanan hastalarin incelendigi ¢aligsmalarda da benzer
sekilde kadinlarda subdural hematom gelisiminin daha az izlendigi goriildii (27,75).
Bu c¢alismalar VP sant1 bulunan, kafa travmasi sonrasi subdural hematom gelisen
hastalar1 da igermekteydi. Ayrica literatiirdeki benzer bir baska caligmada normal
basingli hidrosefali nedeniyle VP sant takilan ve subdural hematom ile basvuran
hastalarin tamaminin basvurusunda kafa travmasi Oykiisii oldugu ve yine bu
caligmanin da 11 hastadan olusan olgu bazli bir seri oldugu goriildii (76). Subdural
hematomlarin ilerleyen yas ve kafa travmasi ile goriilme sikliginin arttigi

bilinmektedir. Dolayisiyla literatiirdeki bu ¢aligmalarin eriskin hastalar lizerine
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yogunlagmis olmast ve eslik eden kafa travmasi varliginda da hastalarin ¢alismaya
dahil edilmis olmasi, beklenilen bir bulgu olarak erkek cinsiyette sikligin artmasi ile
iliskilendirilebilir. Ciinkii artan yas ile birlikte erkek cinsiyette travmalara maruziyet
artmaktadir. Oysa bizim ¢alismamizda sadece eriskin hastalarin olmayisinin ve eslik
eden kafa travmasi varliginda hastalarin ¢aligmaya dahil edilmemesinin, subdural
hematomun insidansinda dogal artisa neden olacak bu faktorleri eledigini ve bu
nedenle elde edilen verilerin daha anlamli ve objektif sonuglar ortaya koydugunu
diisiiniiyoruz.

Ventrikiiloperitoneal sant santin girisi i¢in kullanilan noktanin sag
hemikranium ya da sol hemikraniumdan tercih edilmesinin sonuglari ile ilgili herhangi
bir literatlir bilgisinin olmadig1 goriildii. Sag ve sol serebral hemisferin birbirine
kiyasla farkli norolojik islevler iistlendigi gibi her bir hemisferin de kendi iginde
anatomik lokalizasyonlara gore farkli islevlere sahip oldugu bilinen bir konudur (79).
Ancak her iki hemisfer arasinda doku niteligi agisindan herhangi bir farklilik oldugunu
bildiren bir ¢alisma yoktur. Calismamizda elde ettigimiz sonuclara gére VP santin
girisi i¢in sag ya da sol hemikraniumun tercih edilmesi arasinda bir farklilik yoktur.
Bu sonug her iki hemisfer arasinda, ventrikil ya da serebral parankim yapisi agisindan,
anatomik olusumlar agisindan, basing veya hacim agisindan belirgin bir farklilik
olmamasi nedeniyle beklenilen bir sonugtur.

Calismaya dahil ettigimiz hastalar icinde VP santin kraniuma giris noktalari
icin belirlenen Frazier ve Kocher noktalarinin subdural hematom gelisimine etkisi
incelendiginde ozellikle pediatrik hastalarda Kocher noktasindan takilan VP sant
sonrast subdural hematom goriilme sikliginda anlamli bir artis oldugu goriildii
(p=0,001). Literatiir incelendiginde, yapilan calismalarda bu farkli sant giris
noktalarinin sant enfeksiyonu ve sant disfonksiyonu gelisimi agisindan, uygulama
kolaylik ve sikliklari agisindan incelendigi goriildi (80, 81). Ayrica halen devam eden,
anterior ve posterior yerlesimli santlarin kiyaslandigi randomize kontrollii bir ¢aligma
mevcuttur (82). Ancak literatiirdeki mevcut sonuglar, subdural hematom gelisimi ile
sant girig noktalar1 arasindaki iliskiyi aciklamamaktadir. Bizim ¢alismamizda Kocher
noktasindan takilan VP sant sonrasi subdural hematom gelisimi anlamli bir sekilde
daha yiiksek bulundu. Bu agidan ¢aligmamizda elde ettigimiz sonuglarin yol gosterici

olacagini ve kiyaslanan bu iki ventrikiler kateter giris noktasi arasindaki farkin 6nemli
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oldugu kanaatindeyiz. Ozellikle subdural hematom gelisme riski yiiksek hastalar
(erkek cinsiyet, ileri yas, asetilsalisilik asit kullanimi, Kocher noktasindan ventrikiiler
kateter gonderilen hastalar, Evans indeksi %48 ve Uzeri olan pediatrik hastalar)
secilerek bu hastalarda VP santin giris yerinin Kocher yerine Frazier olarak tercih
edilmesinin subdural hematom gelisme riskini azaltmasi ongoriilebilir. Bu sonug;
Kocher yerlesimli sant kateterinin foramen monro ve 3.ventrikiile daha yakin olmasi
ve hatta bazen foramen monro yoluyla 3.ventrikiile yerlestirilmesi dolayisiyla her iki
lateral ventrikiil hacimlerini Frazier yerlesimli santa gore daha fazla etkilemesi
kaynakl1 gelismis olabilir.

Calismaya dahil edilen hastalarda kullanilan VP  sant tipleri
degerlendirildiginde subdural hematom gelismesi ile sant tipi arasinda bir iligki
olmadig1 goriildii. Ozellikle programlanabilir sant valflerinin subdural hematom
gelistikten sonraki siiregte tedavi seyrini degistirebildigi, hastay1 cerrahi tedavi olma
mecburiyetinden kurtararak sant basincina miidahale ile hastay1 takip etme olanagi
sundugu bilinmektedir (77). Ancak yine de subdural hematom gelisimi ile iligkisi
incelendiginde programlanabilir sant valfi kullaniminin anlamli bir farklilik
gostermedigi goriilmektedir. Benzer bir ¢alismada, programlanabilen sant valfi ile
sabit basingli sant valflerinin gelisen komplikasyonlar bakimindan kiyaslandigi ve 130
mm H>O sabit basingli valfler ile programlanabilen valflerin kademeli olarak 70 mm
H20 basinca kadar diisiiriilmesi arasinda benzer komplikasyon oranlarinin goriildigi
bildirilmis, ancak programlanabilen valflerin kademeli olarak 70 mm H20O basinca
kadar disiiriilmesinin 6nemli oranda daha 1yi1 sonuglar ile iliskilendirildigi
vurgulanmustir (83). Bizim ¢alismamiza dahil edilen hastalarda programlanabilen sant
valfi kullanim oraninin hem gorece az olusu hem de operasyon esnasinda
programlanan basincin sabit orta basing sant valfine es deger olusu nedeniyle boyle bir
kiyaslama yapabilmemiz miimkin olmamaktadir. Ozellikle Evans indeksi yiiksek olan
ve serebral korteks kalinlig1 diisiik olan hastalarda sabit yiiksek basingli sant valfi ya
da ona es deger programlanabilen sant valfi kullanilarak takiplerde valf basincinin
diistiriilmesi subdural hematom goriilme oraninin azalmasi ile iliskili olabilirdi. Yine
de burada 6nemli olan, programlanabilir sant valfine noninvaziv olarak midahale etme
imkaninin varlig1 ve olasi gelisebilecek olumsuz durumlarda sant basincinin istenildigi

gibi ayarlanabilme kolayligidir. Muhtemelen gelecekte programlanabilir santlarin
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daha yaygin kullanilacagini ve bu nedenle de daha genis hasta serilerini igeren
caligmalarin daha yol gosterici olacagini diisiinmekteyiz.

Artan yasam siiresi ve kardiyovaskiiler endikasyonlar i¢in antikoagiilan
ajanlarin regetelenmesi nedeniyle subdural hematom insidansindaki artis beklenen bir
durumdur (84). Literatiire incelendiginde antikoagiilan, antitrombositer ilaglarin
kullanimi ile subdural hematom gelisimi arasindaki risk, niiks oranlarindaki degisim,
tedavide bu ilaglarin operasyon sonrasi tekrar kullanilmaya baglanmasi onerilen stire
gibi VP sant bagimsiz subdural hematom gelisen hastalar ile ilgili caligmalar
bulunmaktadir (85). Bu calismalara gore antitrombositer, antikoagiilan ilaglarin
subdural hematom gelisiminde bir risk faktorii oldugu, ancak niiks subdural hematom
gelisimi i¢in bu ilaglarin kullaniminin anlamli bir farkliliga yol agmadigi bildirilmistir
(86, 87). Ayrica VP sant uygulanan hastalarda subdural hematom gelisimini inceleyen
kiigiik bir hasta grubunun dahil edildigi bir ¢alismada asetilsalisilik asidin subdural
hematom gelisiminde artis ile iliskili oldugu bildirilmistir (27). Bizim ¢alismamizda
asetilsalisilik asit kullanan 5 hastadan 4’{linde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
subdural hematom gelisiminin daha fazla oldugu goriildi (p=0,004). Bu veriler
literatiir ile benzerlik gostermektedir. Asetilsalisilik asit kullaniminin ilerleyen yasla
birlikte artmasi, ayni zamanda potansiyel olarak kanamaya yatkinlik olusturmasi
nedeniyle VP sant takilan hastalarda subdural hematom gelisme riskinde artisla
iligskilendirilmesi beklenen bir durum gibi goériilmektedir. Ancak bizim ¢alismamizda
asetilsalisilik asit kullanan hasta sayisinin azliginin ¢alismanin sinirlamalarindan biri
oldugunu diisiinmekteyiz. Daha biiyiik hasta serilerinin dahil edilecegi randomize
kontrollii calismalarin bu konuya katkisinin daha fazla olacagi asikardir.

Daha once yapilmis olan calismalarda subdural hematom gelisen hastalarda
ilerleyen yas ile birlikte artan kardiyovaskiiler hastaliklar ve bu hastaliklar i¢in
kullanilan 6zellikle antikoagiilan ilaglarin subdural hematom gelisimine etkisi
bildirilmigstir (84, 85). Bizim ¢alismamizda ise subdural hematom gelisen VP sant
takilan hastalar incelendiginde, eriskin hastalarda Ozellikle yas ilerledikce
kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi eslik eden
hastaliklarin arttig1 goriildii. Ancak bu eslik eden hastaliklar ile subdural hematom
gelisimi  arasinda anlamli  bir farklilk  goriilmedi. Pediatrik hastalarda

meningomyelosel, Chiari malformasyonu gibi hastaliklarin hidrosefali ile birlikteligi

33



bilinmektedir (88). Ozellikle meningomyelosel nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan
hastalarin %65-95 arasinda degisen oranda hidrosefali ile birlikteligi bildirilmistir
(89). Bizim galismamizda VP sant takilan hastalar incelendiginde; eslik eden herhangi
bir ek hastaligi olmayan 169 hastanin 38’inde (%22) subdural hematom gelistigi
gorulirken, meningomyelosel eslik eden 175 hastanin 9’unda (%5) subdural hematom
gelistigi goruldi. Bu bulgulardan yola ¢ikarak meningomyelosel eslik eden hastalarda
subdural hematom gelisim riskinin diisiik oldugu gérilmektedir (p<0,001).

Subdural hematom i¢in bilinen 6nemli risk faktorlerinden biri ileri yas olarak
tammlanmustir. ilerleyen yas ile birlikte gelisen serebral atrofi nedeniyle subdural
mesafenin genislemesi ve subdural mesafedeki asici koprii venlerin gerilmesi, artan
sistemik rahatsizliklar ve 6zellikle kardiyovaskiler hastaliklar nedeniyle antikoagulan,
antitrombositer ila¢ kullanim Sykiisiiniin artmasi, 6zellikle hatirlanmayan minor kafa
travmalarinda artis gibi nedenlerle iligkilendirilerek subdural hematom gelisimi daha
fazla goriilmektedir (28, 47, 90). Bizim calismamizda da literatiir ile benzer sekilde
hem pediatrik hem de eriskin hastalarda yasin artmasi ile birlikte (eriskinlerde 65 yas
ve (zerinde, pediatrik hastalarda 3 ay ve (zerinde) subdural hematom goérilme
sikliginda artig oldugu gorildu. Artan yas ile birlikte VP sant takilan erigkin hastalarda,
tipki VP sant iliskisiz subdural hematom gelisen hastalardakine benzer faktorlerin
hematom gelisiminde etkili oldugu sdylenebilir. Ancak pediatrik hastalar
degerlendirildiginde literatiirde bu denli bir ¢aligmanin olmadigi goriildii ve bu
anlamda elde edilen verilerin 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz. Pediatrik hastalarda da
subdural hematom gelisiminin ilerleyen yas ile artiyor olmasina sebep olan birden ¢ok
faktor olabilir. Ozellikle kranial siiturlarin kapanmasindan dnceki siirecte kafatasinin
sabit bir hacimden ziyade esneyebilen bir yapida olmasi, fontanellerin agik oldugu
donemde beyin i¢i hacim degisikliklerinin direk basing degisikligi olarak
yansimayabilecegi ve bu nedenle intrakranial basing degisikligi i¢in eriskine gore daha
fazla hacim degisikligi gerekebilecegi diisiiniilebilir. Ayrica yine ayn1 donemlerde
noral gelisim halen devam ettigi icin olusacak intrakranial hacim degisikliklerinin daha
kolay tolere edilebilecegi ve bu nedenle daha ileri yastaki ¢cocuklara kiyasla subdural
hematom goriilme sikliginin diisiik olacag ihtimalini de diistinmekteyiz. Ancak tiim

bunlar kesin ortaya konmus sebepler olmaktan 6te gelisim mekanizmalart
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tizerindeki tahminimizi yansitmakta ve yapilacak daha ileri c¢aligmalar ile
desteklenmeye ihtiya¢c duymaktadir.

Pediatrik hastalarda makrosefalinin subdural hematom, subdural higroma ve
subdural effiizyon gelisimi i¢in bir risk faktdrii oldugu ve makrosefalisi bulunan
hastalarda subdural hematom goriilme sikliginin arttigin1 bildiren yayinlar mevcuttur
(91-93). Ancak VP sant takilan hastalarda subdural gelisimi agisindan bas ¢evresine
deginilen bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Carli ve ark. (94) yaptig1 bir ¢calismada,
yetiskinlerde de makrosefali ile seyreden ve subdural hematom goriilme sikliginin
arttig1 bir sendrom olarak Sotos sendromu tanimlanmis olup, bu hastalarda pediatrik
donemden baglayarak eriskin donemde de devam eden makrosefaliden
bahsedilmektedir. Eslik eden bobrek anomalileri, skolyoz, oftalmolojik ve otolojik
problemler, esansiyel tremor ve gecmeyen kronik agrilar gibi bir¢ok komponenti
icinde barindiran bu sendromun o6zellikle yetiskinlerde subdural hematom ile
birlikteligi tanimlanmis bir sendrom olmasi 6nemlidir. Bizim c¢alismamizda elde
ettigimiz veriler literatiir bilgileri ile farklilik goésteriyor gibi goriinse de literatiirde
bahsedilen tiim bu calismalar VP gsant uygulanmayan hastalar1 igermektedir.
Calismamizda pediatrik hastalarda bas c¢evresi ile subdural hematom gelisimi
acisindan anlamli bir farklilik goriilmezken, eriskin hastalarda ilging bir sekilde bas
cevresi 53,8 cm’den biiyiik olan hastalarda subdural hematom goriilme sikliginin
azaldig1 goriilmektedir (p=0,001). Bu hastalarda hematom gelisimine bir¢ok baska
faktoriin de neden olabilecegi unutulmamali ve bas ¢evresi Ol¢iimii diger verilerle
beraber degerlendirilmelidir. Yine de bu verilerin ileride bu yonde yapilacak muhtemel
calismalara ufuk agmasi yoniinden anlamli olacagini diistinmekteyiz.

Evans indeksi, ventrikiil boyutlarin1 degerlendirmekte kullanilan birparametre
olup, hidrosefali ile iliskisi iyi bilinen bir konudur (9, 10, 95). Ancak literatiirde
ozellikle subdural hematom gelisen VP sant takilmis hastalarin Evans oranlarinin
degerlendirildigi veya subdural hematom gelisimi ile Evans indeksi arasindaki iliskiyi
tanimlayan bir ¢aligmaya rastlanilmamistir. Bunun sebebi daha 6nce de belirttigimiz
gibi VP sant takilan ve sonrasinda subdural hematom gelisen hastalarin incelendigi
cok az sayida calisma ve ¢ok kisith bilgi olmasi1 kaynaklidir. Bizim ¢alismamizda
pediatrik hastalarda Evans oranindaki artisin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

subdural hematom gorilme sikligindaki artis ile iliskili oldugu goruldi (p<0,001).
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Bunun nedeni Evans oranindaki artis ile beraber beyin parankim kalinliginda azalma
olmas1 ve bu nedenle de intrakranial basing ve hacimdeki olas1 degisikliklerin daha az
tolere edilerek subdural mesafeye daha fazla yansimasi kaynakli olabilir. Eriskin
hastalarda ise Evans oraninin hematom gelisimi i¢in anlamli bir farklilik géstermedigi
goriildii. Ozellikle kranial siiturlarin heniiz kapanmadigi, fontanellerin heniiz agik
oldugu dénemde kafatasinin daha esnek bir yapidan olusuyor olmasina ragmen Evans
indeksinin Ozellikle %48 ve tlizeri oldugu pediatrik hastalarda subdural hematom
gelisme ihtimalinin artiyor olmasi ilging ve onemli bir bulgudur. Evans indeksi
ortalamasinin pediatrik hastalarda eriskinlere kiyasla daha yiiksek olmasi, beyin
elastisitesinin daha fazla olmasi sebebiyle ventrikil hacimlerinin eriskinlere gore daha
fazla artabiliyor olmasi ve ventrikiil hacimlerinin daha fazla artmasina ragmen bunun
serebral parankim tarafindan daha iyi tolere edilebiliyor olmasi ile agiklanabilir.

Ventrikiiloperitoneal sant sonrast subdural hematom gelisen 79 hastanin VP
sant takildiktan sonra subdural hematom tespit edildigi ana kadar gegen siireleri
incelendiginde bu siirenin 28 hastada 1 ay gibi ¢ok kisa bir siire oldugu gorildi
(pediatrik 13 hasta, erigkin 15 hasta). Ortalama gegen siire incelendiginde de 14 ay
sonra subdural hematom tespit edildigi goriildii (pediatrik hastalarda 14,7 ay, eriskin
hastalarda 12,8 ay). Calismaya dahil edilen hastalarin %35’inde subdural hematomun
1 ay gibi kisa bir stirede gelistigi bilgisinin VP sant takilacak hastalarin takip siirecinde
onemli olacagini diisiinmekteyiz. Ozellikle subdural hematom gelisme ihtimali yiiksek
olan (erkek cinsiyet, ileri yas, asetilsalisilik asit kullanimi, Kocher noktasindan
ventrikller kateter gonderilen hastalar, Evans indeksi %48 ve Uzeri olan pediatrik
hastalar) hastalar g6z oniine alindiginda ilk 1 ve 3 aylik izlemlerinin daha yakindan
yapilmasi gerektigini, gelisebilecek subdural hematom riskini azaltmak igin 6zellikle
ilk 1 ay beslenme, egzersiz, giinliik hayata doniis ve yasam tarzlarindaki degisiklikler
gibi faktorlerin gozden gegcirilerek gerekli diizenlemelerin yapilmasinin faydal
olacagini diisiiniiyoruz. Ancak ilerleyen zamanla birlikte gelisme siklig1 azaliyor gibi
goriinse de VP sant takilan her hastada subdural hematom gelisiminin potansiyel bir
risk oldugu her zaman akilda tutulmalidir.

Subdural hematom sonrasi goriilen semptomlar bas agrisi, bulanti, kusma,
uykuya meyil, biling bulaniklig1 ve komaya kadar degisebilen genis bir yelpazede

degismektedir (26, 43, 85). Her ne sebeple olursa olsun gelisen subdural hematom
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sonrast goriilebilen bu semptom ve bulgularin en sik goriilenleri bas agrisi, motor ve
duyu degisiklikleri olarak tanimlanmaktadir (96, 97). Bizim calismamizda hastalarin
%39’unun asemptomatik oldugunu gordiik. Semptomatik olan hastalarda ise literatiir
ile benzer sekilde en sik yakinmanin bag agrisi, kusma, biling degisiklikleri oldugunu
gorduk. Subdural hematom VP sant sonrast da gelisse, diger etiyolojik nedenler
sonucunda gelismesine benzer sekilde semptom ve bulgularin goriilmesi sasirtici
degildir. Asemptomatik hasta say1 ve oraninin bu denli fazla goriilmesinin sebebi ise
subdural hematom basisina ikincil gelisecek intrakranial basing artisini VP santin
bertaraf ediyor olmasi olabilir. Bu nedenle subdural hematom gelisen hastalarda
goriilen, genellikle intrakranial basing artisina bagl gelisen nonspesifik semptomlarin
VP santh hastalarda goriilmeyisi subdural hematomun tespit edilmesini zorlastirabilir
veya subdural hematom tanisinin atlanmasina sebep olabilir. Yine de bizim
calismamizda bu hastalarin tespit edilebilmesini semptomdan bagimsiz olarak VP sant
sonrasi rutin kontroller sirasinda yapilan radyolojik goriintiilemelere bagli oldugunu
diisiinliyoruz.

Ventrikiiloperitoneal sant sonrast subdural hematom gelisen hastalarin biiyiik
cogunlugunda VP sant takilmasini takip eden 1 ay i¢inde subdural hematom gelistigi
goriildii. VP sant iliskisiz subdural hematom gelismesi ile kiyaslaninca VP santh
hastalarin daha yiiksek oranda asemptomatik oldugu goriildii. Bu nedenle hastalarda
subdural hematom gelisiminin goézden kagirilabilme ihtimalinin yiliksek oldugu
asikardir. Tim bu nedenlerden dolayi ilk 1.ayda herhangi bir semptom olmasa bile
Ozellikle pediatrik hastalarda ve risk faktorii yuksek olan hastalarda (erkek cinsiyet,
ileri yas, asetilsalisilik asit kullanimi, Kocher noktasindan ventrikiiler kateter
gonderilen hastalar, Evans indeksi %48 ve (zeri olan pediatrik hastalar) radyolojik
goriintiileme yapilmas1 gerektigini diisiinliyoruz.

Subdural hematomlarin cerrahi tedavisi tiim norosiriirjiyenler tarafindan iyi
bilinmekte ve uygulanmaktadir. Ancak hastada eslik eden VP sant varliginda bu
cerrahi tedavilere ek olarak uygulanan birgok farkli yol izlenebilir ve bu hastalarin
cerrahi yonetiminde kabul gormiis tek bir tedavi yontemi yoktur. Tartismali olan bu
konu iizerinde farkli yontemler kullanilmaktadir. VP sant cerrahisi sonras1 subdural
hematom gelisen hastalarda subdural hematomun bosaltilmast ardindan; VP santin

akiminin kisitlanmasi, VP santin tamamen ¢ikarilmasi, VP sant valfinin agilig
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basincinin cerrahi miidahaleyle baska bir valf ile degistirilerek veya miimkiinse
noninvaziv olarak programlanarak degistirilmesi gibi yontemler ile tedavi etmek
miimkiindiir. Burada se¢ilecek tedaviye; hastanin semptom ve bulgulari, kullanilan
santin tipi, subdural hematomun boyutlar1 ve radyolojik goriintiilemelerdeki
yogunlugu gibi nedenler irdelenerek karar verilmelidir. Daha 6nce de belirttigimiz
gibi, calismamizda elde edilen verilere gore hastalarimizin 6nemli bir kisminin
asemptomatik olarak bagvurdugu goriildii. Dolayisiyla hastalarda cerrahi tedavi
uygulamadan, medikal tedavi ile hastalarin takip edilmesi de izlenilecek bir yol
olabilir. Nitekim yaptigimiz c¢alismada da gordiikk ki hastalarin ¢ogunda (%68)
herhangi bir cerrahi tedaviye gereksinim duyulmadan hastalar takip edilmistir. Bunda
tek sebep hastalarin asemptomatik olusu degil, hematomun miidahale gerektirecek
boyutlarda olmayisi, radyolojik goriintiideki patolojinin  hastanin  norolojik
muayenesinde herhangi bir sorun olusturmamasi, hematomun takiplerde biiylimemesi
gibi nedenler de olabilir. Calismamizin sinirlamalarindan biri, subdural hematom
gelisen VP santh hastalarda uygulanan cerrahi tedavilerin ¢ok cesitlilik gdstermesi
nedeniyle bu cerrahi yontemlerin uygulandigi hasta sayilarinin az olmasidir.
Dolayisiyla uygulanan cerrahi tedavi yontemlerinin birbirlerine olan iistiinliiklerini
degerlendirmek ve birbirlerine kars1 avantaj ve dezavantajlarini ortaya koymak
miimkiin olmamaktadir. Calismamizda 79 hastanin 25’ine (%31) cerrahi girisim
uygulanmistir. Hastalarin 5’inde (%6) hematomun burr-hole ile bosaltildigi, 3 hastada
(%4) hematomun bilateral burr-hole ile bosaltildigi goriildii. Hastalarin 4’tinde ise
(%5) sant baglanmasina ek olarak hematomun bilateral burr-hole yontemi ile
bosaltildigr goriildii. Cerrahi girisim uygulanan 25 hastaya toplamda 12 farkl cerrahi
yontemin uygulandigir goriildii. Cerrahi girisim uygulanan 25 hastanin 20’sinin
semptomatik oldugu, 5 hastanin ise asemptomatik oldugu goriildii. Asemptomatik
hastalarin subdural hematom tanisinin ardindan ortalama 25 ay takip edildigi, bu
stirecin sonunda 5 hastaya cerrahi girisim uygulandigi, 26 hastaya ise herhangi bir
cerrahi girisim veya sant degisikligi yapilmadig: goruldu.

Kronik subdural hematom gelisme insidansi, akut subdural hematom gelisme
insidansindan ytiksektir (93). Benzer sekilde bizim c¢aligmamizda VP santli hasta
grubunda da akut subdural hematom (%24), kronik subdural hematomdan (%76) daha

az goriildi. Akut ve kronik subdural hematom tanis1 konuldugunda VP sant takilmasi
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ile arada gecen siireler degerlendirildiginde belirgin bir farklilik goriilmedi. Ancak
akut subdural hematom gelisen hasta grubunda, kronik subdural hematom gelisen
hasta grubuna gére semptom goérilme ihtimalinin daha ylksek oldugu dikkat cekicidir.
Bu duruma akut subdural hematoma bagli serebral 6dem goriilme ihtimalinin daha
yiiksek olmasi sebep oluyor olabilir. Ayrica genellikle asemptomatik gorilen (%34)
kronik subdural hematomun tani alana kadar gegen stire ile akut subdural hematomun
tan1 aldig siirelerin benzer olmasi, VP sant takilan hastalarin izleminde radyolojik
goruntulemelerin ihmal edilmemesi gerektigini bir kez daha ortaya koymaktadir. Akut
subdural hematom gelisen hastalarin %89’u herhangi bir cerrahi girisim
uygulanmadan takip edilmis olup, kronik subdural hematom gelisen hastalarin %61°1
cerrahi girisim uygulanmadan takip edilmistir.

Sonug olarak;
1 VP sant cerrahisi sonrasi subdural hematom gelisiminin incelenmesi ve sebep
olan faktorlerin ortaya konmasi1 6nemlidir. Bu dogrultuda ¢alismamizda yas ve cinsiyet
ayrimi yapilmadan, genis bir hasta serisinin bilgilerine ulasilarak risk faktorlerinin
ortaya konmast amaglandi.
2 Literatiir incelendiginde genis hasta serisine ait verilerin oldugu kapsamli bir
calismanin olmamasi sebebiyle ¢alismamizin literatiire bu agidan katki saglayacagini
ve Onemli oldugunu diisiiniiyoruz.
3 Ileri yas, erkek cinsiyet, preoperatif Evans indeksi > %48, Kocher girisli
ventrikiiler kateter yerlestirilmesi, asetilsalisilik asit kullanimi VP sant cerrahisi
ardindan subdural hematom gelisimi agisindan anlaml risk faktorleridir.
4, Asemptomatik hastalar géz oniine alindiginda, VP sant sonrasi gelisebilecek
subdural hematomun gbézden kagmamasi i¢in postoperatif 1. ay radyolojik
goriintiilemeler ile hastalarin degerlendirilmesi 6nemlidir.
S Hastalarin ¢ogunun semptom gdstermemesi nedeniyle, hematomun da biiyiik
boyutlara ulagsmadigi hastalarda cerrahi girisim uygulamadan yakin takip ile

izlenebilecegi akilda tutulmalidir.
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