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GEREC ve YONTEM :

1987-1992 yillan arasinda hidrosefali tamis1 konularak opere ettigimiz 74
olgu yas, cins, etyolojik neden, klinik belirtiler radyolojik ve bulgular, uygula-
nan tedavi ve komplikasyonlar agisindan incelendi. Caligma grubu, bélirtilen
siirede bagvuran her yas grubundaki hastadan tiimi alinmak suretiyle
olusturuldu. ‘ ’

BULGULAR:

, Caligma grubumuzdaki 74 olgunun 51'i (% 68.9) 15 yas ve alunda, 23'i-
(% 31.1) ergindi. Bunlarin 49'u (% 66.2) erkek, 25'i (% 33.8) kadindi. Hidrose-
falinin en sik nedenini 22 (% 29.7) olgu ile kongenital patolojik lezyonlar
olusturuyordu. Bu olgulann tamami ¢ocukluk ¢aginda idi. Bunu 19 (% 26.1)
olgu ile tumorler izliyordu. Tumorlerin 16's1 (% 21.6) posterior fossada yerlesik;
ve bunlann 12'si (% 75) ¢ocukluk ¢aginda 4'ii (% 25) yetigkin hastada ortaya
¢tkmigdr. Hidrosefalinin, 2 (% 2.7) ergin olguda sellar, 1 (% 1.3) ¢ocuk olguda
supratentoriyal tumor ile birlikte oldugu belirlenmigdi. Uglincii siklikla
kargilagilan etyolojik neden enfeksiyondu. 13 (% 17.6) olguda bulunan bu nede-
nin, 11 (% 84.6) cocuk, 2 (% 15.4) yetigkin olguda hidrosefaliye sebep oldugu

~ belirlendi. 6 (% 8.1) olguda travmadan, 5 (% 6.6) olguda subaraknoidal kanama-

dan, 4 (% 5.47 olguda meningosel operasyonundan sonra hidrosefali geligtigi
~ saptanirken, 5 (% 6.6) olguda etyoloji aydinlanlamamigdi. Cocukluk ¢agindaki
hastalarda etyolojide ilk sirada-dogmalik nedenler ve infratentoriyal tumorler yer
ahiyordu. Erginlerde ise en stk nedenleri travma ve enfeksiyon olustuyordu.

Cocuk: ergin oran, 2.5; erkek: kadin oram 2 idi. Erkek: kadin oram, gocuk hasta-

larda 1.7, yetigkin olgularda 2.8 diizeyinde idi (Tablo-1).
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‘Olgularda en sik saptanan bulgular 19'ar (% 26) hasta ile mental gerilik veya
gerileme, paraparezi ve papilla staziydi. Bunu 13 (% 18) olgu ile gait ataksi iz-
liyordu. Olgulann 11'inde (% 15) fontanel kabarikhigi, 12'sinde (% 16) kranial

- perkiisyonda catlak testi sesi duyulmast tarzinda olan McEven kaniti, S'unda (%
12) yukan bakig parezisi, 9'unda (% 12) serebellar, bulgular 2'sinde hemiparezi -
ve patolojik refleks alinmast seklinde piramidal ve 1'inde (% 1) VI. kranial sinir
‘arazina ait bulgular belirlenmisdi. Cocuk olgularda kranial geniglemeye iliskin
bulgular 6n planda iken, vetiskinierde paraventrikiiler bast bulgulan daha stk
goriiimekte idi (Tablo-2).

Tablo-2: Olgularda Saptanan Klinik Bulgular

bulgular 0-15 yas 16-60 yas Toplam

: n [ % l n ! % n I %
mental gerilik/gerileme 7 10 12 16 19 26
kigilik bozuklugu 2 3 9 12 11 15
gait ataksi 2 3 11 15 13 18
paraparezi 8 i1 11 15 19 26
piramidal bulgular p 3 2 3
serebellar belirtiler 5 7 4 5 9 12
n.abducens parezisi , 1 i 1 1
fontanel kabankligi 11 15 11 15
batan giines arazi 9 12 9 12
papilla staz: 8 1 11 15 19 26
McEven kanity 12 16 | 12 16

Radyolojik incelemelerde, direkt kraniografilerde 40 (% 54) olguda kronik
ilerleyici kafa i¢i basinca iligkin goriintiiler izlenmigdi. Komputerize tomografik-
(CT) incelemede Ewans indeksine gore (bifrontal ventrikiiler genislik/bifrontal se-
rebral genislik) yapilan degerlendirmeler sonucunda olgulann 34 (% 45.9)
grade II, 30'unda (% 40.5) grade III ve 10'unda (% 13.6) grade I derecesinde
hidrosefalili olarak degerlendirildi. Ayrica, 69 (% 93) olguda periventrikiiler
6dem, 38 (% 51) olguda sulkal dilatasyon, 9 (% 12) olguda sisternal dilatasyon
ve 7 (% 10) olguda subdural kollcksiyon oldugu belirlenmigdi (Tablo-3). ‘
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Tablo-3. Olgularda Saptanan Radyolojik Bulgular

bulgular - ‘ n %

kraniografi 17 - 23
. sutur ag¢ilmasi 14 19
. impressio digiata ‘ 9 12
. sella destruksiyonu '

komputerize tomografi
.Ewan sindeksine gtire hidrosefali

- grade-I - 10 14
grade-1I 34 46
grade-111 30 40

. periventrikiiler 6dem ‘ - 69 93
. kortikal atrofi
sisternal dilatasyon 9 12
sulkal dilatasyon : 38 51
subdural kolleksiyon 7 10

Olgulann hepsine etyolojik neden ne olursa olsun venirikiilo peritoneal (VP)
sant uygulanmigti. VP sant tipi olarak, olgulann % 61'ine bilyeli valvli (Cordis
Corp., Miami FL), % 15'ine gonye valvli (American Heyer-Schulte Corp.), %
13'line ¢ift slite valvli (Codman ve Shurtleef, Inc., Randolph, MA) ve % 11'ine
diyafram valvli (American Heyer Schulte Corp., Goleta, CA) VP sant kullanildi.
Santlar, McCullough (30,31), Raimondi (46) ve Ruge (49) tarafindan
tammlandif gibi, proksimal kateter eksternal oksipital protuberansin 3-4 cm
yukansi ve orta hattin 3-4 ¢m lateralinden, sagdan actlan kii¢iik bir burr hole
aracihifiyla lateral ventrikiile; distal kateter sag iist kann kadranindan intraperito-
neal olarak yerlestirildi. Obstruktif tip hidrosefalili olgularda nedene yonelik cer-
rahi eksizyon uygunlandi. 74 olgunun 42'sinde (% 56) komplikasyon gelismisdi.
Bu komplikasyonlann en sik goriilenleri 19 olgu ile (% 45.3) obstruksiyon ve 18
olgu ile (% 42.8) asin bosalma idi. Proksimal kateter obstruksiyonu .10 (% 13)
olguda, distal kaieter obstruksiyonu ise 9 (%12) olguda gelismigdi. Distal uca ait
en sik belirlenen problem malpozisyondu (7 olgu, % 10). Asint drenaja bagh ola-
rak 9 (% 12) olguda slit ventrikiil, 7 olguda (% 9) subdural effuzyon ve 2 olguda
(% 3) subdural hematom gelistigi belirlenmigdi. Bunlardan baska 2 olguda (% 3)
epilepsi, 2 olguda (% 37 distal kateterin migrasyonu ve 1 olguda da (% 1) enfek-
siyon gelismisdi. Komplikasyonlar ¢ocukluk cagmndaki olgularda % 58.8,
yetigkin olgularda % 52.2 oraminda gériilmiisdii (Tablo-4).
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. Tablo-4: Olgularda Uygulanan Sant Tedavisinden Sonra Gelisen Kompli-
kasyonlar '

komplikasyonlar 0-15yas 16-60yas +n %

malfonksiyon
. obstruksiyon
 proksimal ug 6 4 10 13
- distal u¢
malpozisyon 4 3
diskonneksiyon - 1
peritoneal enfeksiyon 1
. agin drenaj ' '
stit ventrikiil
subdural hematom
subdural effiizyon
epilepsi '
migrasyon
enfeksiyon

Yt ot )
—
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TARTISMA:

BOS dolanim yollarmda tikaniklik veya engellenme, agin BOS salgilanmas:
ve kranial vendz drenajda bozulma olmak iizere ii¢ ana grupta toplanabilecek
olaymn hidrosefaliye neden olabildigi bilinmektedir (13,30,31,37,39). Bu iig
slirecin her biri komunikan ya da non-komunikan hidrosefalinin degisik
sekillerden birisini ortaya ¢ikarabilir. Bununla beraber dogmalik ve neoplastik ne-
denlerden koken alan hidrosefaliler non-komunikan; enfeksiyon SAK ve intra-
ventrikiiler kanama sonras: gelisen hidrosefaliler komunikan olmaga egilimlidirler
(30,31). Bu etyolojik nedenlerin gocuk ve erginlerde goriilme sikliklan farklidir.
Erginlerde en biiylik grubu idiopatik olanlar olugturmaktadir. Bunu ikinci sikhikla
SAK ve travma sonrasi olugan ekstraventrikiiler obstruksiyonlar; iiciincti siklikla
da postmenenjitik enflamatuar nedenler izlemekiedir (40). Dogmalik hidrosefali-
nin etyolojisi cofu olguda aydinlatilamamaktadir. ’

~ Bununla birlikte hastalann az bir kisminda matemal malniitrisyon, toksinler,
- sitomegalik inkliizyon virus veya toksoplazmozis enfeksiyonlanmn etken olduk-
lan bildirilmigtir (11,37). McCullough'un 380 pediatrik olgulu serisinde, olgu-
lanin % 46.8'inde dofmalik nedenlerin hidrosefaliden sorumiu oldugu bildirii-
mekitedir. Bu seride, dogmalik nedenler icerisinde ise % 21.6'hk bir oranla ilk
strayi spina bifida olugturmaktadir. Yine olgulann % 17.6'sinda posthemorajik,
% 5.3'linde postomenenjitik ve % 29.2'sinde tumor veya kollolid kiste bagi ola-
rak hidrosefali gelistigi bildirilmektedir (30).
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Temel laboratuar ve bazi klinik kanitlar, etyolojisi aydinlatilamayan
dogmalik hidrosefalili olgularin bir kismunin intrauterin viral enfeksiyonlara yaka-
land1f: gGstermektedir (11,29,30). Kalsbeck ve ark. neonatal enterik bakteriyel
menenjiten sonra interventrikiiler membran olugmasina bagh olarak meydana
gelen ventrikiiler kompartmanlagma sonucu asimetrik - ventrikiilomegali
geligebildigini ifade etmektedir (26). Toksoplazma'nin kongenital hidrosefali
_olusumuna neden olan bir patojen oldufu uzun zamandan beri bilinmekiedir.
Martinovi¢ ve ark.nin ¢aligmasinda 38 pediatrik olgunun 15'inde (% 39) toksop-
lazmanin hidrosefaliden socrumlu bulundugu gosterilmigtir (29).Intrakranial tu-
morler yerlesim yerlerine gére hidrosefaliye gore hidrosefaliye neden olabilirler.
Ozellikle posterior fossada yerlesik neoplazmlar BOS yollaninda obstruksiyon ya-
parak hidrosefaliye neden olabilirler. Cocukluk ¢agindaki neoplazmlann %
75'inin infratentoriyel lokalizasyonlu oldugu da bilinmektedir (19,38). McCul-

lough'un serisinde olgulann % 29.2'sinde hidrosefaiinin intrakranial tumoriere
bagli olarak gelistigi bildirilmektedir (30). Stein ve ark. serebellar astrositoma ne-
deni ile opere ettikleri 150 ¢ocuk hastamn % 20'sinde postoperatif persistan hid-
rosefali gelistigini bildirmcktedirler (56).

Saimon tarafindan yapilan ¢alismada incelenen 80 yetiskin olgu dort grup
icerisinde ele alinmig ve tedavi sonuglan acisindan degerlendirilmigtir (50).
Aslinda, bu ¢alismada emilimin olmadig: ve serebral atrofi ile birlikte olan hidro-
sefalili olgular olmak iizere iki grup vardir. Iik grupta bulunan 24 olgunun
15'inde (% 62.5) travma, 3'linde (% 12.5) SAK ve l'inde (% 4.2) serebral biop-
si alinmasindan sonra hidrosefali gelistigi; 5 (% 20.8) olguda ise hidrosefalinin
nedeninin bulunamadif: bildirilmistir (50). Calismamizda, ¢ocukluk ¢agindaki
hastalarda etyolojide ilk sirada dogmahk ncdenler ve infratontriyal tumorler yer
altyordu. Erginlerde ise en sik nedeni travma ve enfeksiyon olusturuyordu.
-Cocuk: ergin oram, 2.5; erkck: kadin oram 2 idi. Erkek: kadm orani, ¢ocuk hasta-
larda 1.7, yetiskin olgularda 2.8 diizeyinde idi.

Yenidoganlarda hidrosefaliden daha dogumda siiphelenilebilir. Govdenin
diger kisimlanna gore daha biyiik ve kulak ve gozlerin daha asagida yerlestigi iz-
lenimini veren bir bag goriilir. Scalpin inceldigi, venlerinin barizlestigi, fontaneli
acik olanlarda fontanelin kabank, gergin ve genislemis oldugu bulunur. Hidrose-
falili ¢ocuklarda aynica uni veya bilateral abducens felci, yukari bakis parezisi,

-kranial suturlerde ac¢ilma ve kranial perkiisyonda "¢atlak testi sesi” belirlenebilir |
(8,30,31,37,60). :

Hidrosefali erginlerde gelisme siiresine bagh olarak akut ya da kronik olarak
kafa i¢i basimncim arunr. Klinik belirti ve bulgular bu geligim siiresine gore
degisir. Akut hidrosefali gelisen olgularda bulanti, kusma, bagagnisi ve ilerlemis
olgularda tentoriyal herniasyon belintileri gibi akut kafa igi basing artmasina iligkin

~bulgular klinigi olusturur. Kronik hidrosefalili olgularda ise basagrisi, kusma, pa-
pilla 6demi veya optik atrofi, mental fonkiyonlarda gerileme, hafiza kaybi ve dav-:
ramg bozukluklan sik olarak ortaya ¢tkan belirtilerdir. Ayrca 6. kranial sinir felci,
yukan bakis zaafiyeti, ayakta durma ve motor fonksiyonlarda bozukluk nérolojik
muayenede siklikla tespit edilen bulgulardir. Endokrinolojik bozukluklar da
gortilebilir. Bu bozukluklar genisleyen ventrikiiler sistemin periventrikiiler
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kortiko spinal yollara, pituiter glanda basisi sonucunda meydana gelir
(3,6,12,15,36,37,62). S ,

Olgulanmizda ensik saptanan bulgular 19'ar (% 26) hasta ile mental gerilik
veya gerileme, paraparezi ve papilla staziydi. Bunu 13 (% 18) olgu ile gait ataksi
izliyordu. Olgulann 11'inde (% 15) fontanel kabankhig1, 12'sinde (% 16) kranial
perkiisyonda catlak testi sesi duyulmasi tarzinda olan McEven kamit1, 9'unda (%
12) yukan bakig parezisi, 9'unda (% 12) serebellar, 2'sinde hemiparezi ve patolo-
jik refleks alinmas: geklinde piramidal ve 1'inde (% 1) VI. kranial sinir arazina ait
bulgular belidlenmisdi. Cocuk olgularda kranial genislemeye iliskin bulgular 6n
planda iken, yetiskinlerde paraventrikiiler basi bulgulan daha sik goriilmekte idi.

Ventrikiiler genisleme primer serebral arterlerde yer degisikliklerine neden
olur, bunu primer, sekonder ve tersiyer damarlann (arter ve ven) ¢apinda azalma
ve sikisma izler. Bu olay serebral kan akiminda azalma ve serebral ddemle
sonuglanir. Doku yikimi ependimal riiptiire, parankimal kavitasyona ve ddematéz
parankim i¢inde porensefalik kist olusumuna yol acar (59). Gerek genisleyen
ventrikiillerin dogrudan olan basisindan ve gerekse vaskiiler degisikliklerden
olay1 meydana gelen parankimal hasar reversibl donemde yapilacak tedavi ile
onarilabilir; fakat irreversibl degisikliklerin olusumundan sonra geri doniig ve kli-
nik diizelme ya hi¢ olmaz veya alt diizeyde olur (20,21,47,48,54,57,62).

Hidrosefalili olgularda lezyonun tamimlanmasi ve nedeninin aydimnlatulmasi
acisindan manyetik rezonans gorintiileme (MRG) son derece degerli bilgiler
verir. CT inceleme ile ventrikiillerin kesin olarak Olgiileri, kortikal atrofinin-
" yayginhfi ve derecesi, varsa hidrosefaliye neden olan lokalize patolojik

degisikiere iligkin kesine yakin bilgiler verir. Buna ek olarak pervientrikiiler 6dem
ve uygulanan tedavinin sonuglarimin saghklh bir bicimde izlenmesini miimkiin
kilar (6). Diigiik gradeli astrositomlu hastalar veya kist, tumor ayrci tamsim yapa-

- bilme agisindan MRG, CT'den iistiindiir (7). Pozitron emisyon tomografi, gorsel
‘uyanlmig cevap ve BOS'un biokimyasal testleri, sadece arastirmalar agisindan
ilgingtir (1,15). Hidrosefalinin intrauterin donemde ultrason inceleme ile belirlen-
mesi miimkiindiir (23,41). Radyolojik incelemelerde ‘direkt kraniografilerde 40
(% 54) olguda kronik ilerleyici kafa ici basincin artigina iligkin goriintiiler izlen-
migdi. CT incelemede Ewans indeksine gore (bifrontal ventrikiiler genislik/
bifrontal serebral geniglik) yapilan degerlendirmeler sonucunda olgulann 34'i (%
45.9) grade 11, 30'unda (% 40.5) grade III ve 10'unda (% 13.6) grade I derece-
sinde hidrosefalili olarak degerlendirildi. Aynca, 69 (% 93) olguda perivent-
rikiiler 6dem, 38 (% 51) olguda sulkal dilatasyon, 9 (%-12) olguda sisternal dila-
tasyon ve 7 (% 10) olguda subdural kolleksiyon oldugu belirlenmisdi. ‘

~ Hidrosefalinin tedavisindcki esas BOS akimim yeniden saglamak yahut emi-
lebilecedi bagka bir anatomik bosluga nakletmektedir. Bu amagla BOS dolamm
_yollaninda ukaniklifa yol agan bir lezyonun varliginda bunu ortadan kaldirmak
amactyla cerrahi planlanmalidir. Bu uygulama bazan tek bagina etkili olmayabilir.
Gerek komunikan. tipte bir hidrosefalinin varhginda gerekse ameliyatla ortadan
kaldinlamayacak ya da ameliyatin yetersiz kaldig1 bir tikayici lezyon varliginda,



tedavide sant uygulamalanina gidilir. Akut hidrosefalide siirecin uzh ve fatal seyir
gosterebilmesinden dolayr zaman kazanmak ve hastanin hayatim kurtarmak

- amaciyla ekstraventrikiiler BOS drenajt saglayacak uygulamalara gidilir. Bunlar
ventrikiiler drenaj, ventrikiiler ponksiyon tarzinda olabilir. Bunu takiben vent-
rikiilo-sistemik sant uygularur. Bunlardan en yaygin kulamlanlar ventrikiilo-atrial
ve ventrikiilo-peritoneal olanlardir (31,43,49). Fetal donemde belirlenen hidrose-
falinin intrauterin donemde tedavisi icin bir takim girigim tammianmigtir. Bimholz
ve Frigoletto hidrosefalik fetuse inutero seri sefalosentez girisiminde bulun-
muglardir (5). Clewell ve ark. ise inutero ventrikiilo-amniotik sant uygulamasim
tammiamisglardir (9). ' :

Cogu zaman tek bir tedavi yolu olan BOS santlan, hidrosefalinin sonucunu
degistirmigtir (4,33-36,44,46,63). Bu yararlthginm yanisira, sik oranda gelisen
komplikasyonlar yiiziinden reoperasyon gerektiren bir uygulama olmustur. Sant
Tevizyonlan giiniimiizde norosirurjikal reoperasyonlann en yaygim durumundadir
(18). Bircok hastada bir veya daha ¢ok kere reoperasyon gerekebilmektedir
(18.44), ,

- Santlara bagh gériilen komplikasyonlar, sistemin malfonksiyonu, enfek-
siyon, agirt bosalima sendromu, epilepsi bashklari alunda toplanabilir
(4,10,18,44)). Bu komplikasyoniarin gorilme siklif1 % 40 ile % 60 arasindadir
(18,25,28,35,44). Sant uygulamalaninin en sik gorilen komplikasyonu malfonk-
siyondur (18,52). Malfonksiyon, kateter obstruksiyonu, diskonneksiyon ve (ayn
bir antite olarak diigiiniilebilmekle birlikie) agin bosalma geklinde ortaya ¢ikabilir.
Sant malfonksiyonunun en sik tipi proksimal kisimin okliizyonudur (18). Proksi-
mal ucun okliizyonuna koroid pleksus ve glial dokunun kateterin icine girmesi ya“©
da proksimal ucun periventrikiiler ependimal ve ndral dokuya gomiilmesi veya
BOS protein diizeyinin, hiicre artiklarimn fazla olmas: veyahut ventrikiilden-agin
lik6r bosalmasi sonuc geligen ventrikiiler kollapsdan 6tiirii kateter ucunun inter-
mittent obstruksiyonu neden olabilmektedir (18,24,27,45,52,53,58,59). Bu
komplikas-yondan sakinmak i¢in ventrikiiler kateteri yerlestiritken foramen
Monro'nun 6niinde ve frontal ventrikiiler hornda oldugundan emin olunmal: ve
hasta izlenirken bas ve beyinin biyimesi de géz oniine alinmalidir
(4,18,25,28,52). . o

Calisma grubumuzdaki olgulann % 12'sinde distal kateter obstruksiyonu
gelismigdi. Distal kateter obstruksiyonlari VP santlarda nisbeten seyrektir. Bu
komplikasyon daha ¢ok ilk yerlestirme esnasinda kateterin peritoneal kavite igine
degilde preperitoneal yag tabakasi icerisine yerlestirilmesiyle olusabilmektedir.
~ Ayrica peritoneal reaksiyonel doku tarafindan kateterin tikanmasi1 da miimkiindiir.
Yine distal kateterin teknik hataya bagh olmaks1zin peritoneal kaviteden scrotum,
- mesane ve hatta toraks gibi bir bagka bosluga ge¢cmesi sonucunda da obstruk-
siyonla sonlanan komplikasyonlar gelisebilmektedir (18,22,52,53,61). Muhteme-
len yiiklii uterus ve organlar arasinda peritoneal kateterin kompresyonu veya kann
i¢i basincin artmasindan dolay1, gebelikte distal kateter obstruksiyonu
geligebilmektedir (22,61). Sant elemanlannin diskonneksiyonu da distal kateter
malfonksiyonlarina neden olabilir (52) Bizim ek bir olgumuzda (% 1)
gordigiimiiz bu komplikasyon, tek parga santin kullamlmasiyla Snlenebilir.
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Sant malfonksiyonel komplikasyonlarimn birisi de agin bogalmadir (45).
Asin bogalma kraniyal subdural hematoma, spinal subdural hematoma, kranial
suturlerin erken kapanmasina, slit ventrikiil sendromuna, diisiik intrakaniyal
basing sendromuna ve hatta reversibl gérme kayiplarina yol agabilmektedir
(2,16,17,24,27,32,42,45,51,55). Bizim serimizde olgularin % 12'sinde slit
ventrikiil geligmisti. Bu komplikasyon, klinik olarak kusma, letarji ve eks-
traokiiler bozukluklan igeren intermitten epizodlarla karakterizedir. CT'de vent-
rikiilomegali goriilmesi gerckirken yariga benzer, ¢ok kiiclik veya beklenenden
daha kiiciik ventrikiiller izlenir. Bu olay dogrudan peritoneal kavitenin sifonik et-
kisi ile BOS'un agin bosalmasia baghidir ( 18,34,45,46,52). Bu komplikasyon-
larn ortadan kaldinlmast icin, anti sifon valv uygulanmasi, subtemporal kraniek-
tomi ve son olarak da sifir basingli sistem kullamilmas: Onerilmektedir
(14,18,24,27,32,42,45,52,58). A

Sonug olarak, ¢ocuklar ve erginlerde farkli etyolojilere bagh olarak gelisse’
de, hidrosefalinin erken donemde belirlenerek tedavi edilmesi halinde destruktif
degisiklerin olugmasi ve kalict defisitlerin ortaya ¢tkmasi engellenebilir. Bunun
igin, tedavi edilebilecek primer nedenin tedavisi ile birlikte unitize anti-sifon vaivli
ventrikiiloperitoneal sant kullanilmas: ve bunun ndrosirurji ekibinin en deneyimli
elemam tarafindan uygulanmas: halinde hidrosefalik hastalarda tedavi sonras:
geligebilecek komplikasyonlann enaza inecegi karsindayiz.

SUMMARY

An Analysis of Hydrocephalus in Children and Adults

74 cases with hydrocephalus 51 of whom are children, and 23 are adults
were analysed with regard to etiology, clinical findings, radiological signs, and
treatment. Finally, it was determined that the most common cause of hydrocepha-
lus was congenital in children, while it was unknown in adults. The primary fin-
dings were enlargement of head, and mental retardation in children; symptoms re-
lating paraventricular paranchymal damage; computerized tomography and
magnetic resonans imaging are significantly useful in the following and diagnosis

“of hydrocephalus and other accompanied congenital lesions, and ventriculo-
peritoneal shunt application might result in the malfunctional complications.

Key words; Adults, Childreh, Diagnosis, Hydrocephalus, Treatment

KAYNAKLAR

1. Alani SM: Patiern-reversal visual evoked potentials in patients with "nor-
mal " cercbrospinal fluid pressure: A treatable syndrome. N Eng J Med 273: 117-
- 126, 1965 :

2. Ames RH: Ventriculo-peritoneal shunts in the management of hydrocep;
halus. J Neurosurg 27: 525-529, 1967. : '

329



3 Benson DF, LeMay M, Patten DH, Rubens AB: Dxagnosm of normal-
pressure hydrocephalus N Eng J Med 283 609-615, 1970

-4, Becker DP, Nulsen FE: Control of hydrocephalus by valve- regulated ve-
nous shunt: avoidance of comphcauons in prolonged shunt maintenance. J Neu-
rosurg 28: 215-226, 1968

5. Bimbholz JC, Frigoletio FD: Amenatal treatment of hydrocephalus N Eng
I Med 303: 273-277, 1982 :

6. Black P McL Ojemann RG: Hydrocephalus in adults. In Youmans JR
(ed): Neurological Surgey. 3rd ed., Ph]lladelphla, WB Saunders, 1990, vol 2 PP
1277-1298

7. Bradley WG, Kortman KE, Burgoyne R: Flowmg cerebrospmal fluid in
normal and hydrocephalic states appearance on MR imaging. Radiology 159
611-616, 1986 )

8- Chapman PH: Hydrocephalus in childhood. InYoumans JR (ed): Neuro-
logical Surgery. 3rd ed, Philadelphia, WB Saunders, 1990, vol 2, pp 1236-1276

9- Clewel WH, Johnson ML, Meier PR, Newkirk JB, Zide SL, Hendee
RW, Bowes WA, Heght F, O'Keeffe D, Henry GP, Shikes RH: A surgical app-
roach to the treatment of fetal hydrocephalus. N Eng J Med 306: 1320-1325,
1982 -

10- Dan NG, Wade MJ: The incedence of epilepsy after ventricular shunting
procedures. J Neurosurg 65: 19- 21 1986

11- Davis LE Communicating hydrocephalus in newborn hamsters and cats
following vaccina virus infection. J Neurosurg 54: 767- 772 1981

12- DiRocco C, McLone DG, Shimoji T, Raimondi AJ: Continuous intra- '_
ventricular cerebrospinal fluid recording in hydrocephalic children durmg wake-
fulness and sleep. J Neurosugr 42: 683- 689 1975 :

13-Ellington E, Margohs G: Block of arachnoid villus by subarachnoxd he-
morrhage. J Neurosurg 30: 651-657, 1969

14- Epstein FJ, Fletcher AS, Hochwald GM, Ransohoff J: Subtemporal
craniectomy for recurrent shunt obstruction secondary to small ventricles. J Neu-
rosurg 41: 29-31, l974

15- Foltz EL, Aine C: Diagnosis of hydrocephalus by CSF pulse -wave ana-
lysis : a clinical study. Surg Neurol 15: 283-293, 1981

16- Foliz EL, Blanks JP: Symptomatic low intracranial pressure in shunted "
hydrocephalus. J Neurousurg 68: 401-1988

330



17. Foltz EL, Shurtleff DB: Conversion of communicating hydrocephalus
to stenosis or occlusions of the aquaduct during ventricular shunt. J Neurosurg
24: 520-529, 1966

18- Fried AH, Awad IA: Cerebrospinal fluid shunt. In Little JR, Awad IA
(eds): Reoperative Neurosurgery, Baltimore, Williams & Wilkins, 1992, pp 339-
355 : ,

19- Geyer JR: Infant brain tumors. Neurosurg Clin North Am 3: 781-
789,1992 | . . _

20- Gonzales-Darder J, Barbera J, Cerda-Nicolas M, Segura D, Broseta J,
‘Barcia-Salorio JL: Sequential morphological and functional changes in kaolin-
induced hydrocephalus. J Neurosurg 61: 918-924, 1984

21- Greitz T: Effect of brain distension on cerebral circulation. Lancet 1:
863-865, 1969 -

22- Hanakita J, Suzuki T, Yamamoto Y, Kinuta Y, Nishihara K: Ventricu-
loperitoneal shunt malfunction during pregnancy. J-Neurosurg 63: 459- 460,
‘1985 ' '

23- Hanigan WC, Gibson J, Kleopoulos NJ, Cusack T, Zwicky G, Wright
RM: Medical imaging of fetal ventriculomegaly. J Neurosurg 64: 575-580, 1986

24- Hyde-Rowan MD, Rekate HL, Nulsen FE: Reexpansion of previously
Collapsed ventricles: the slit ventricle syndrome. J Neurosurg 56: 536-539, 1982

25- Ignelzi RJ, Kirsch WM: Follow-up analysis of ventriculoperitoneal and
ventriculoatrial shunts for hydrocephalus. J Neurosurg 42: 679-682, 1975

26—Kélsbeck JE, DeSousa AL, Kieiman MB, Goodman JM, Franken EA:
compantmentalization of the cerebral ventricles as a sequela of neonatal meningi-
tis. J Neurosurg 52: 547-552, 1980

27- Kamano S, Nakano Y, Imanishi T, Hattori M: Management with a
programmable pressure valve of subdural hematomas caused by a ventriculoperi-
toneal shunt: case report. Surg Neurol 35:. 381-383, 1991

28- Kcucher TR, Mcaley J: Long-tenh results after ventriculoatrial and vent-
riculoperitoneal shunting gfor infantile hydrocephalus. J Neurosurg 50 : 179-
186, 1979 o : v

29- Mantinovic J, Sibilic D, Djordjevic M, Stefanovic B, Nagulic M: Fre-
quency of toxoplasmosis in the appearence of congenetal hydrocephalus. J Neu-
rosurg 56: 830-834, 1982

o

331



30- McCullough DC: Hydrocephalus: etiology, pathologic effects, diagno-
sis, and natural history. In McLaurin RL, Schut L, Venes JL, Epstein F {eds):
Pediatric Neurosurgcry. 2nd ed., London, WB Saunders, 1989, pp 180-199

31- McCullough DC: Hydrocephalus: treatment. In Wilkins RH, Rengac-
hary SS (eds): Neurosurgery . New York, McGraw Hill, 1985, vol 3, pp 2140-
2150

. 32- McCollough DC:; Symptomatic progressive ventriculomegaly in hydro-
cephalics with patent shunts and antisiphon devices. Neurosurgery 19: 617-621,
1986 ' , _ ‘ ,

33- McCullough DC, Balzer-Martin LA: Current prognosis in overt neonatal
hydrocephalus. J Neurosurg 57: 378-383, 1982

- 34- McLaurin RL: Ventricular shunts: complications and results. In McLau-
rin RL, Venes JL, Schut L, Epstein F (eds): Pediatric Neurosurgery, 2nd ed.,
London, WB Saunders, 1989, pp 219-229 :

35- Metzemackers JDM, Beks J WF, Popia JS: Cerebrospinal fluid shuming
for hydrocephalus: a retrospective analysis. Acta Neurochir (Wien) 88: 75-78,
1987

36- Mithorat TH: Acute hydroccphalus. N Eng J Med 283: 857-859, 1970

37- Milhorat TH: Hydrocephalus: pathophysiology and clinical features. In
Wilkins RH, Rengachary SS (eds): Neurosurgery. New York, McGraw Hill,
1985, vol 3, pp 2135-2140 .

38- Mueller BA, Gumey JG: Epidemiology of pediatric brain tumors. Neu-
rosurg Clin North Am 3: 715-721, 1992

39- Norrell H, Wilson C, Howieson J, Mégison L Bertan V: Venous fac-
tors in infantile hydrocephalus. J Neurosurg 31: 561-569, 1969

_ 40- Philippon J, Ancri D: Chronic adult hydrocephalus. In Krayenbiihl H,
Brihaye J, Loew F, et al (eds): Advances and Technical Standarts in Neurosurge-
ry. Wien, Springer-Verlag, 1974, vol 1,pp 61-92.

41- Pilu G, Hobbins JC: The ultrasound appearances of normal and abnor-
mal anatomy of the fetal central nervous system. In Levene MI, Bennett MJ, Punt
(eds): Fetal and Neonatal Neuorology and Neurosurgery. London, Churchill Li-
vingstone, 1988, pp 108-121 :

42- Portnoy HD, Schulte RR, Fox JL, Crossant PD, Tripp L: anti-siphon
and reversible occlusion valves for shunting in hypdrocephalus And preventing
post-shunt subdural hemaiomas. J Neurosurg 38: 729-738, 1973

332



' 43- Post EM Shunt ’systems. In Wilkins RH, Rengachary SS'(eds): Neuro-
- surgery Update II, New York, McGraw-Hill, 1991, pp 300-308

44- Puca A, Anile C, Maira-G, Rossi G: Cerebrospinalfluid shunting for
hydrocephalus in the adult: factors related to shunt revision. Neurosurgery 29:
822-826, 1991

45- Pudenz RH, Foltz EL: Hydrocephalus overdrainage by ventricular.
shunts. Surg Neurol 35: 200-212, 1991 :

46- Raimondi AJ:'Hydrocephalus. In Raimondi AJ (ed): Pediatric Neuro- -
surgery, New York, Springer-Verlag, 1987, pp 435-491 :

47- Raisis JE, Kindt GW, McGillicuddy JE, Miller CA: Cerebrospinal fluid
lactate and lactate/pyruvate ratios in hydrocephalus. J Neurosurg 44: 337-341,
1976 o

48- Rowiatt U: The microscopic effects of ventricular dilatation without inc-
rease in head size. J Neurosurg 48: 957-961, 1978 :

: 49- Ruge JR, McLone DG: crebrospinal fluid diversion procedures. In
Apuzzo. MLJ (ed): Brain Surgery. Vol 2, New York, Churciil Livingstone,
1993, pp 1463-1994

50- Salmon JH: Adult hydrocephalus. Evatuation of shunt therapy in 80 pa-
tients. J Neurosurg 37: 424-428, 1972

51- Samuelson S, Long DM, .Chou SN: Subdural hematoma as a complica-
tion of shunting procedures for normal pressure hydrocephalus. J Neurosurg 37:
219-226, 1972

52- Scott RM; Shunt complications. In Wilkins RH, Rengachary SS (eds):

" Neurosurgery Updatf; I, New York, McGraw Hill, 1991, pp 309-319

53-Sekhar LN, Mooosy 1, Guthkelch N: Malfunctioning véntriculoperito-
neal shunts. J Neurosurg 56:411-416, 1982 o

54— Shapiro K, Fried A, Marmarou A: Biomechanical and hydrodynamic -
Characterization of the hydrocephalic infant. J Neurosurg 63: 69-75, 1985 '

55- Silver IM, Wilkins RH: Spinal subdural hematoma formationbfollowing
ventriculoperitoneal shunting forhydrocephalus. Acta Neurochir (Wien) 108:
15%,162, 1991 : l S

‘ 56- Stein BM, Tenner MS, Fraser RAR: hydrocephalus following removal
of cerebellar astrocytomas in children. J Neurosurg 36: 763-768, 1972

333



57- Symon L, Dorch NWC: Use of long-term intracranial pressure measu-
rement to assess hydrocephalic patients prior to shunt surgery. J N curosurg 42:
- 258-273, 1975 .

- 58- Tokoro K, Chiba Y: Optimum position for a antisiphon device in a ce-
rebrospinal fluid shunt system. Neurosurgrey 29: 519-525, 1991

59- Traynelis VC, Willison CD, Follet KA, Chambers J Schochet SS,
Kaufman HH: Milipore analysis of valvular fluid in sterile valy malfunctions.
Neurosurgy 28: 848-852, 1991 : :

60- Weller RO, Shulman K: 'Ihfamile hydrocephalus: clinical, histological
and ultrastructural study of brain damage. J Neurosurg 36: 255-265, 1972

61- Wisoff JH, Kratzert KJ, Handwerker SM, Young BK, Epstein F:
Pregnancy'in patients with cerebrospinal fluid shunts: report of a series and re- -
view of the literature. Neurosurgery 29; 827-831, 1991 :

‘ 62- Wozniak M, McLone DG, Raimondi AJ: Micro-and macrovascular
changes as the direct cause of parenchymal destruction in congenital murine hyd-
rocephalus. J Neurosurg 43: 535-545, 1975

63- Yamada H, Yokota A, Furuta A, Horie A: Reconstitution of shunted
mantle in experimental hydrocephalus. J Neurosurg 76: 856-862, 1992

334



