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GIRIS

Hidrosefali, subaraknoid kanama sonrasi herhangi bir zamanda geligebilir.
Geligim siiresine gore genellikle akut ve kronik olarak ikiye aynlir. Subaraknoid
kanamadan sonra, ilk iki hafta iginde gelisen ventrikiiler dilatasyon akut (erken), ikinci
haftadan sonra gelisenler kronik (geg¢) hidrosefali olarak isimlendirilir. Akut dénemde
silviyan aqueductta, dordincii ventrikiil ¢ikiminda, subaraknoid mesafede beyin-
omurilik stvisinin akimini bozan, ya da araknoid villilerde beyin-omurilik sivisinin
emilimini engelleyen kan ve kan iiriinleri hidrosefaliye yol agar. Kronik dénemde rol
oynayan en Onemli faktor ise subaraknoid alanda olusan fibrozis nedeniyle beyin-
omurilik stvist akimimin engellenmesidir. Hidrosefali gelisimi ile eslik eden faktorler
olarak; artan yag, sisternal ve ventrikiiler kan miktar1, hipertansiyon, anevrizma
lokalizasyonu, kétii klinik grade, hiponatremi, preoperatif uzun sireli antifibrinolitik
ilag kullanim, ile vzun sireli ve fazla miktarlarda yapilan beyin-omurilik sivisi drenaji
ileri suriilmektedir.

Subaraknoid kanama sonrasi geligen ventrikiiler dilatasyona ait klinik
bulgularin belirlenmesi oldukga giictiir. Ciinkii bu bulgular yakin zaman 6nce gegirilmis
subaraknoid kanamaya bagl gelisen klinik bulgularla karigabilir. Bununla birlikte her
iki donemde de hidrosefali klinik bulgu vermeyebilir. Giinimiizde, hidrosefalinin
radyolojik olarak degerlendirilmesinde en o6nemli tami araci bilgisayarli beyin
tomografisidir.

Subaraknoid kanama sonrasi geligen akut hidrosefalinin yonetimi tartigmalidir.
Bazilari, klinik durumu kéti olan olgularda rutin eksternal ventrikiiler drenaji
savunurken, digerleri konservatif tedaviyi ya da ginlik lomber ponksiyonu

onermektedir. Geg donemde geligen hidrosefalinin tedavisinde kargilasilan sorun ise,



hangi olgulara sant cerrahisinin uygulanacagidir. Bunun igin olgulanin klinik ve
radyolojik bulgularimin birlikte degerlendirilmesi ve tedavinin buna gore planlanmasi
gerekir.

Bu ¢aligmada, klinigimizde spontan subaraknoid kanama nedeniyle yatirlip,
takip ve tedavisi yapilan olgularda hidrosefalinin gelisme siiresi, insidansi, eslik eden
faktorler ile hidrosefali gelisen olgularda tedavi yontemleri ve klinik sonuglar aragtirldi.

GENEL BiLGILER

SUBARAKNOID KANAMA

Subaraknoid kanama (SAK) ile ilgili ilk bilgiler 18. ylizyila kadar uzanmaktadir.
1761 yilinda Morgagni, yaptigi otopsi ¢ahigmas: ile intrakranyal anevrizmalan ilk
tammlayan kigi olmugtur. SAK, 1859 yilinda Gull' un bir hastasin1 sunmas: ile literatiire
girmigtir. 1854 yilinda Luschka intrakranyal arteriovenéz malformasyonlart (AVM)
tanimlamig, 1863 yilinda Wirchow bunlarin konjenital orjinli vaskiiler lezyonlar olup,
gercek anlamda tiimor olmadigini bildirmigtir. 1872 yilinda Bartholew ve 1877 yilinda
Osler, anevrizma ile SAK arasindaki iligki iizerinde durdular. 1891 yilinda Quincke' nin
lomber ponksiyonu tani yontemi olarak geligtirmesi sonucunda yasayan hastalarda SAK
tams1 koymak miimkiin oldu. Egaz Moniz' in 1927 yilinda serebral anjiografi ile
anevrizmay: goriintilemesi ile ilk etiyolojik bilgiler elde edilmigtir. Ik cerrahi
miidahale 1931 yilinda Dott tarafindan, bir karotis arter anevrizmasi kas ile sarilarak
(wrapping) yapilmistir. 1937 yilinda Dandy anevrizmayi giimis klip kullanarak ilk kez
klipleyen kisi olmustur. Boylece Dandy ve daha sonra da Krayenbiihl (1941), yiiksek
mortalite ve morbiditeye ragmen anevrizmalarin cerrahi olarak tedavi edilebilecegini
gostermigler, bunu izleyen yillarda da SAK ile ilgilenen nérosirurjiyen sayisinda

belirgin bir artig olmugtur (53).



Subaraknoid kanamalar genellikle yetigkinlerde ve sik olarak 40-60 yas
araliginda goriiliir. SAK'in cinsiyete gore dagilimi incelendiginde kadin orammmn daha
yikksek oldugu gorilmektedir. Kooperatif ¢aligmada kadin oram % 59 olarak
saptanmugtir. (29). Rasmussen ve arkadaglar1 % 60, Pakarinen % 60.3, Yasargil ise %
53.5 oraninda kadin tstiinliigi bildirmigtir (54).

Spontan SAK olgularimn en stk gorillen nedeni intrakranyal sakkiiler
anevrizmalann riiptiirii olup bazi serilerde bu oran % 80 olarak verilmektedir (48). Bu
nedenle SAK'lar intrakranyal anevrizmalarla hemen hemen 6zdeslesmis gibidir. AVM,
hipertansiyon, ateroskleroz SAK'ya yol agan ve anevrizmalardan sonra en sik goriilen
nedenlerdir. Daha az oranda olmak iizere kan diskrazileri, enfeksiy6z hastaliklar,
endojen ve eksojen toksinler, allerjik reaksiyonlar, beyin tiimorleri, Moya Moya
hastahs, kortikal vendz tromboz ve gebelik gibi diger nedenler SAK'ya neden olabilir (
48,49). Nedeni belirlenemeyen SAK olgulari giniimiizde % 20 dolaylarindadir (48).
Nedeni belirlenemeyen olgular arasinda mikroanjiomat6z yapilar veya riptir sirasinda
destriikte olmus anevrizmalar sayilabilir. Bazen de anevrizma boyun bolgesinden
rijptire olur ve olusan piht1 anevrizma boynunu tikar, anjiografide anevrizma
saptanamaz. Tablo-1'de, Locksley'in 5431 olguluk serisinde SAK'ya yol agan nedenler

gorillmektedir (29).

Tablo-1: Subaraknoid Kanama Nedenleri

SAK genellikle kusma ve biling kaybi ile birlikte, ani gelisen ve siddetli

bagagrisi ile kendini gosterir. Bagagrist daha sonra gegebilir ve hasta tibbi incelemeye



hi¢ gitmeyebilir. Kanamay: takip eden saatler iginde hastanin bilincinde normalden tam
kapalilia kadar degisen biling degisiklikleri olusur. Fokal kranyal sinir defisitleri ortaya
¢ikabilir. Ense sertlifi c¢ogunlukla 6-24 saat iginde gelisir. Norolojik defisitler
hidrosefali, vazospazm sonucu gelisen iskemi ya da hematom sonucu ndral dokunun
dogrudan basi altinda kalmasi sonucu gelisir. Fokal defisitler arasinda kas guciinde
azalma, konugma bozukluklari, kranyal sinir tutulumlan, viziiel bozukluklar ve epilepsi
sayilabilir. Papil 6demi olgularin %15'inde goriiliir ve kafa i¢i basing artigin1 yansitir.
Gorme alam defektleri, pupil degisiklikleri, konjige bakis anormallikleri ve retinal
kanamalar diger viziiel bulgulardir (43). SAK'da nérolojik durumun
degerlendirilmesinde pek ¢ok smiflandirma ortaya atidmigtir. Bunlardan en yaygin

kullamian: Hunt-Hess siniflamasidir (Tablo-2) (18).

Tablo-2;: Hunt-Hess SAK simiflamasit

SAK siiphesi olan bir olguda, baglangigta yapilmasi gereken tamya yonelik
incelemeler sunlar olmahidir: Tam kan sayimi, trombosit sayimi, protrombin ve parsiyel
tromboplastin zamam, serum glukoz, iire, kreatinin dizeyleri, karaciger fonksiyon
testleri, idrar tahlili, EKG, akciger grafisi, kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve serebral anjiografi. Bu incelemelere olguya gore degismekle birlikte, arteryel
kan gazlan, kontrasth BBT, beyin-omurilik sivist (BOS) incelemeleri, kranyal ve spinal

manyetik rezonans goriintileme (MRG), transkranyal Doppler eklenebilir.



SAK kugkusu olan olgularda, kontrastsiz BBT kamn saptanmasinda, kanamanin
lokalizasyonu ve yayginhig ile eglik eden bir dizi komplikasyonun degerlendirilmesinde
ilk bagvurulacak ve en degerli inceleme yontemidir. Giivenilirligi serilere gore
degigmekle birlikte sizint1 geklindeki uyarict kanamalarda % 35'e varan oranda negatif
olabilmektedir (27). Kanamamn besinci giiniinden sonra yapilacak BBT ile subaraknoid
alanda kamn gériintiilenme olasiligt bir hayli diisitk olup, yedinci glinden sonra sifira
yakindir. BBT ile ayrica ventrikiiler biyiiklik, intraserebral veya subdural hematom ,
serebral enfarkt, sisterna, fissir ve ventrikiillerdeki kan miktan hakkinda bilgi
edinilebilir (28).

MRG akut olarak, ozellikle itk 24-48 saat i¢inde ve ince kan tabakasi oldugunda
¢ok az methemoglobin oranina bagli olarak duyarl: degildir.

Serebral anjiografi, lezyonun lokalizasyonunda, ¢oklu anevrizmalarin
belirlenmesinde, kollateral dolagimin ve vaskiiler anatominin, vazospazm derecesinin
belirlenmesinde gereklidir. Serebral anjiografi, vaskiiler malformasyon ve ender goriilen
vaskiiler tiimorlerin gosterilmesinde de en iyi inceleme yontemlerinden birisidir.

Yiksek agilis basingh, kanli ve daha sonraki tiiplerde rengi acilmayan
hemorajik BOS, yiiksek oranda SAK ile uyumiudur. SAK sonrast BOS'un patolojik
goriiniim almas 4 saat iginde meydana gelir. Bu siire i¢inde BOS 6rnegi alinirsa patoloji
saptanmayabilir. 1-2 giin iginde BOS'da ksantokromi gelisir. BOS'da makroskopik
olarak kanama goriinimii ikinci hafta sonunda kaybolur. Ksantokromi ise 30. giine
kadar devam edebilir. BOS'da kirmizi seri hiicreleri yaninda , beyaz seride artmig ve
protein degeri de yikselmigtir. Glukoz degerleri sapma gostermez.

SAK'mn basarih bir tedavisi igin erken tam ¢ok onemlidir. Medikal tedavinin

esast beyin fonksiyonlarimn korunmasi, norolojik ve sistemik komplikasyonlarn



Onlenmesine yoneliktir. Tedavide {i¢ 6nemli amag vardir: 1- Herniasyon ve 6dem gibi
erken komplikasyonlar onlenerek hastanin stabilizasyonu saglamr,2- Yeniden kanama
onlenir, 3- Serebral vazospazm ve iskemi énlenir. SAK sonrast zamana gore degisebilen
ve en s1k goriilen komplikasyonlar tablo-3'de gosterilmisgtir.

Tablo-3: SAK sonrast zamana gére degigen ve en sik goriilen komplikasyonlar

SAK'lt bir olgunun stabilizasyonu sirasinda, en énemli komplikasyon yeniden
kanama ihtimalidir. Yeniden kanamamn maksimum siklif1 1. giin igindedir. 1.gtnde %
4, sonraki 13 giin i¢in giinlik % 1.5 kanama riski vardir. 14 giin iginde olgularin % 15-
20'si, 6 ay i¢inde de % 50'si yeniden kanar. Daha sonrasinda risk % 2 mortalite orani ile
yilda % 3'tir (50). Antifibrinolitik tedavi yeniden kanama riskini azaltmasina kargin
hidrosefali ve ge¢ iskemik defisitleri artirir. Artmug serebral enfarkt oram nedeni ile
mortaliteyi diisirmez (21). Yatak istirahati ve olusturulan hipotansiyon yeniden
kanamay: engellemez ve sadece, erken yapilacak cerrahi bu komplikasyonu onler (2).
SAK sonrasi mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedeni serebral vazospazmdir.

Serebral arteryel vazospazm fokal, segmental, diffiiz, semptomatik veya asemptomatik
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olabilir. Vazospazmin bilinen semptomlarnt giinler iginde yavag olarak geligir.
Siddetlepen basagrisi, bilingte bulaniklik, artan meningismus, ates ve fokal norolojik
bulgular vazospazmin semptomlandir (15). Vazospazm igin etkin bir tedavi yontemi
yoktur. Buglin igin gecerli uygulama hipervolemik, hipertansif, hemodiliisyonel
tedavidir (32).SAK sonras: gorilen hipertansiyon, hipotalamik zedelenme sonucu
yikselen katekolamin ve renin diizeylerine ya da artmuy intrakranyal basinca bagh
olabilir. Kardiyak aritmiler, SAK sonras: ilk birka¢ saat i¢inde hastalarin tiimiinde
saptanabilir ve % 20'sinde hayati tehdit eden diizeydedir. SAK'h olgularin % 50-80'inde
EKG degisiklikleri saptanir. En yaygin saptanan bulgu ST ve T dalga degisiklikleri olup
myokard iskemisini taklit edebilir . Hiponatremi SAK sonrasinda siklikla goriiliir, bu
ADH'ta bir yikselmeye bagh olabilir, ancak genellikle gegicidir. Sivi elektrolit
dengesizlikleri olgularin 1/3%inde goriiliir. Hiponatremi ve voliim ag1g1 kétii prognoz ile
birliktedir. Siddetli hiponatremi konviilziyonlara yol agabilir (51). Nérojenik pulmoner
6dem, SAK'in ender goriilen ama agir bir komplikasyonudur. Bu tablo artmig sempatik
aktivite ve bunun sonucu gelisen kalp yetmezligi ve vaskiiler konjesyona baghdir (41).
SUBARAKNOID KANAMA SONRASI GELiSEN HiDROSEFALI
Ventrikiler dilatasyon , SAK sonras: saatler iginde geligebilecegi gibi giinler,
haftalar, yillar icinde de geligebilir. Zamana gore ayriminda SAK" takiben 0-3 giinde
gelisen akut, 4-13 giinde geligen subakut, 14 ve daha sonrasinda geligenler ise kronik
hidrosefali olarak isimlendirilir(44). Bir diger aynnmda, SAK sonras: ilk 2 hafta i¢inde
gelisen ventrikiiler dilatasyon erken (akut), ikinci haftadan sonra gelisenler geg (kronik)
hidrosefali olarak isimlendirilir (8, 46). SAK sonrasi hidrosefali gelisiminde akut
donemde, kan ve kan trtinlerine bagli dordiincii ventrikiil veya aquaduct seviyesindeki

ya da araknoid villilerde olugan obstritksiyon, kronik dénemde ise araknoid



graniilasyonlarin veya bazal subaraknoid sisternlerin fibrozisine bagh olarak hidrosefali
gelismektedir (7, 8, 16, 19, 20, 39, 45, 47, 56).

TARIHCE

SAK sonras: hidrosefali geligebilecegi ilk kez 1928 yilinda, Bagley tarafindan
ileri striilmugtur. Bagley, yaptifi klinik ve deneysel ¢aligmalarda, SAK sonrasi kanin
emilirken meningial kalinlagmaya yol agtigim1 ve bunun sonucunda da BOS emilim
yollarinda tikanma olustugunu ileri strdd. Sisterna magnaya kan enjekte ettigi
kopeklerin % 30' unda ventrikiiler genislemenin meydana geldigini gésterdi. Bazal
sisternlerde, meningslerle iligki halindeki kanin meningial kalinlagmaya neden oldugunu
ispatladi (8,37).

Strauss ve arkadaglari 1932 yilinda, anevrizmal SAK sonras: dlen 13 olgunun
otopsisinde, 4 olguda tikanma olmadig: halde hidrosefali go6zlediklerini
yayinladilar Krayenbiihl ve Liithy, 1948 yilinda anevrizmal riiptiir sonucu SAK geligen
2 olgunun otopsisinde ventrikiiler dilatasyon gelistigini saptadilar (8).

Travmatik SAK sonrasi hidrosefali gelisebilecegi ilk kez , 1943 yilinda Penfield
ve Cone tarafindan belirtildi. Yazarlar, travmatik SAK sonrasi, herhangi bir zamanda
BOS emilimindeki bozukluga bagh hafif dereceli hidrosefali geligebilecegini ileri
siirdiiler (8).

Hammes 1944 yilinda anevrizmal SAK sonrast élen olgularin otopsi
incelemesinde subaraknoid alanda fibrozis gelisebilecegini saptadi. 53 olguda
subaraknoid fibrozis geligme insidansinm % 55 olarak saptadi (19,20).

Foltz ve Ward, 1956 yilinda, SAK'y1 takiben ventrikiiler genislemenin 2 fazim
tarifleyen ilk aragtirmacilar oldular. Akut (erken) faz, kanamadan hemen sonra ortaya

¢ikar ve hastanin durumunda ani kétillesme ile birliktedir. Ikinci (geg, kronik) faz,



SAK" takiben ikinci ve altinci haftalar arasinda herhangi bir zamanda ortaya cikabilir
ve hastanin durumunda yavag bir bozulmadan sorumludur (8).

Kibler ve Cromptom, 1961 wyilinda, SAK sonrasi meningslerde fibrozis
gelisiminin 10. giinde meydana geldigini yayinladilar (20).

1969 yilinda Ellington ve Margolis, postmortem ¢aligmalarinda , SAK'nin akut
devresinde araknoid villilerin kan hicreleri ile dolarak BOS akiminin tikanmasina
neden oldugunu ve kronik devredeki BOS dolagiminin engellenmesinin nedeninin
araknoid villilerde gelisen fibrozis veya siderozise bagli oldugunu gosterdiler (7).

Julow ve Ishii, 1979 yilinda SAK sonrasi subaraknoid alanda meydana gelen
degigiklikleri elektron mikroskopu yardimyla incelediler ve obstritksiyon derecesini
agiktan tam kapaliya kadar degisen bes gruba ayirdilar. Elektron mikroskopu yardimiyla
subaraknoid alandaki hareketsiz veya aktif makrofajlari, eritrofagositozu ve dev
hiicreleri gozlediler. Subaraknoid alandaki fibrozis gelisiminde en onemli roli
makrofajlarin oynadigini ileri siirdiiler(19,20).

INSIDANS VE ESLiK EDEN FAKTORLER

SAK sonras1 akut hidrosefali geligme insidansi, literatiirde % 6-35.2 arasinda
degismektedir (8,9,14,23,26,31,35,36,42,44,45,46). Kronik hidrosefali insidansi, agik
olarak tayin edilememesine ragmen tahmini olarak , % 3-21.2 arasinda degigmektedir
(4,10,23,36,52).

SAK sonrast akut hidrosefali gelisimine neden olan en 6nemli faktér,
intraventrikiiler kan miktari ve buna bagli BOS dolagim yollarimin ani
tikanmastdir(7,44,46). Komiinikan Hidrosefali geligimi ile eslik eden faktérler; sisternal
kan miktari, serebral iskemi, anjiografik vazospazm, anevrizma lokalizasyonu (riiptiire

anterior komiinikan arter (AcoA) ve posterior dolagim anevrizmalari), tekrarlayan



kanamalar, yagli olgular, kétii klinik durum, antifibrinolitik ilag kullanimi, SAK sonrast
uzun siireli ve fazla miktarda BOS drenaji, esansiyel hipertansiyon ve hiponatremidir (
7,9,10,22,23,38,42,46,47).

Anevrizma lokalizasyonu, hidrosefali gelisiminde 6nemli bir rol oynar. AcoA
yerlesimli riiptiire anevrizmalarda insidans belirgin olarak yuksektir. Benzer gekilde
vertebrobasiler (VB) arter anevrizmalarinda da yilksek insidans bildiriimigtir. Buna
karsin middle serebral arter (MCA) anevrizmalarinda hidrosefali gelisme insidansi
belirgin olarak digiktiir (45,46,55 ).

SAK sonrast hidrosefali gorillme siklif: ilerleyen yagla birlikte belirgin olarak
artar. Bunun muhtemel nedeni, kronik hastaliklari nedeniyle siddetli kanama riskininde
artmug olmasidir.

Spontan SAK sonrasi serebral enfarkt saptanan olgularda, periventrikiiler
yapilarla aym diizeydeki beyin dokusundaki iskemiye bagli yaygin harabiyet ve
hiicresel degisikliklere bagh olarak ventrikiler dilatasyon gelisebilir (31).

Preoperatif uzun sireli antifibrinolitik ilag kullanimi da, hidrosefali geligme
riskini artinr. Bir antifibrinolitik ajan olan traneksamik asit, SAK sonras: tekrar
kanamay1 onlemede oldukea etkilidir. Fakat bu yararl etkisi serebral iskemi sikliginda
artiga neden olmastyla dengelenir. Ayrica traneksamik asitin antifibrinolitik etkisi bazal
sisternlerden kamn emilimini engelleyerek hidrosefali insidansini artirir ( 34,47 ).

Hidrosefali geligen olgulara eslik eden bir bulgu da hiponatremidir. SAK sonrasi
hidrosefalide, tglinci ventrikillinde genislemesiyle hipotalamusdan, natritiretik
faktoriin sabmmina neden olabilir ve bunun sonucunda natritirezis, hiponatremi ve

plazma voliim kaybi gelisir.
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FiZYOPATOLOJI

SAK sonrasi olugan kan pihtist ile bazal sisternler ve araknoid villilerdeki BOS
dolastminin mekanik tikanmasi ve BOS emiliminin bozulmas: ile akut hidrosefali
geligebilir (5,7,26,37). Kan iriinlerinden fibrin araknoid villilerdeki BOS akiminin
titkanmasina neden olarak, BOS emiliminin bozulmasinda en 6nemli roli oynar (5,22).
SAK sonras1 akut hidrosefalide, BOS emiliminin bozulmas1 sonucu, BOS' dan lipid,
protein, eritrosit ve difer partikiillerin temizlenmesi saglanamaz. Normalde bu
maddelerin temizlenmesi BOS dolagimi ile olur. Bu mekanizma serebral vazospazm
patogenezinde de 6nemli bir rol oynar (5, 24, 25)

Komiinikan hidrosefali gelisiminde en 6nemli fakt6ér subaraknoid alanda kanama
sonrast olusan fibrozistir. Subaraknoid fibrozis tim SAK'li olgularda ortaya ¢ikmaz
(19,20,39). Bir diger 6nemli faktérde araknoid villilerde gozlenen tikanmadir (7). SAK
sonrast, subaraknoid alanda eritrositlerden bir kisma BOS' dan direkt olarak sistemik
dolagima katilirken, bir kisim hiicreler subaraknoid alanda hapsolarak BOS' da serbest
olarak dolagirlar. Bu serbest dolasan eritrositler subaraknoid alanda obstriiksiyona neden
olur. Bunun sonucunda da fibrotik degisiklikler geligir. Subaraknoid alandaki fibrozis
derecesi ne kadar fazla ise, obstrikksiyon dereceside o kadar fazlalagir(19,20). Ishii
subaraknoid alanda SAK sonrast olusan fibrozisi elektron mikroskopu yardimiyla

incelemis ve gelisen obstriktif degigiklikleri bes dereceye ayirmistir(19) (Tablo-4).
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Ishii, bu galigma ile, bilateral parasagital bolge ve lateral serebra fissiirdeki
obstriiktif degisiklikler grade 3 ve iizerinde ise, komiinikan hidrosefali geligme riskinin
anlamli derecede arttifin1 ortaya koymugtur (19).

Suzuki, gene elektron mikroskopu yardimiyla subaraknoid alandaki fibrozisin
kanama sonras: 1-2 hafta iginde gelistigini ortaya koymustur. Kibler ve Cromptom ile
Hammes'de anevrizmal SAK sonras: yaptiklari otopsi ¢aligmalarinda meninkslerdeki
fibrozisin SAK'" takiben 10. giinde gelistigini gozlemiglerdir (20).

SAK sonrasi subaraknoid alanda fibrozisin gelisiminde en onemli rolii
makrofajlar oynadig ileri siriilmektedir. SAK sonrasi eski ve hasarli eritrositlerin
fagositozunda makrofajlarin hiicre i¢i fonksiyonlari ¢ok onemlidir . Bu iglem sirasinda
subaraknoid alandaki makrofajlardaki degigiklikler elektron mikroskopu yardimiyla
izlenebilir. Bu degigiklikler plazma membraminda yaygin bozulmaya ve aktive
fagositlerde filapodia formasyonuna neden olur. SAK sonras: polieritrofagostoz ve dev
hiicre formasyonunu gozlemek mimkiin olur .SAK sonrasi makrofajlarin metabolik
fonksiyonu en g¢ok fibrin ag:1 olmak iizere, diger protein ve hematojenik menenjitin
metabolik Uriinerinin sindirilmesi seklindedir. Makrofajlarin ortaya ¢ikan iiriinleri,
enzimler (plazminojen aktivatér, elastaz, esteraz, kollajenaz, lizozim), proteinler( ¢2, c3,
c4 kompleman, faktor B, pirojen, interferon, prostoglandinler) ve diger faktorlerdir ( B
ve T lenfosit faktor, koloni uyarici faktor ...). SAK sonrasi makrofajlardaki artmig
aktivite sonucunda, araknoid, perivaskiiler adventisya ve trabekiillerdeki fibroblastlarin
fibrogenezisi sonucu subaraknoid fibrozis geligir (20).

KLINIK BULGULAR

SAK sonrasi hidrosefali geligen olgularda saptanan klinik bulgular taninin

konulabilmesinde gok az yardimeidir. Ciinkii, akut hidrosefaliye 6zgii klinik ve lokalize
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bulgular belli degildir. Biling diizeyinde gerileme ve klinik durumun kétilesmesi en
onemli bulgulardir. Biling diizeyinde kétiilesme yaninda, gozlerin asagi deviasyonu
(Parinaud Sendromu), iki yanh piramidal bulgular, miyozis ve solunum diizeninde
degisiklikler goriilebilir ve bu bulgular da, akut hidrosefali gelisen olgulara 6zgiin
bulgular degildir. Bu belirti ve bulgulari, kanama sonras: kafa i¢i basing artigina bagh
gelisen ikincil etkilerden ayirmak oldukga giigtiir. Biling seviyesinde bozulma olgularin
% 93'iinde goriliirken, hidrosefali gelismeyen olgularin da % 55' inde saptanir. Benzer
sekilde Parinaud Sendromu da hidrosefalik olgularin % 12'sinde saptamirken diger
grupda % 5 oraninda gorilir(31).

SAK sonrast geligen kronik hidrosefaliye 6zgi klinik bulgulanda saptamak
oldukca giictiir. Bu bulgular yakin zaman 6nce gegirilmis SAK'ya bagh bulgularla
kangabilir. Bununla beraber bazi bulgular hidrosefalinin ayirtedilmesinde gozontinde
bulundurulmalidir. Bunlar arasinda psikoorganik sendromun gelisimi; oryantasyon ve
bellek bozuklugu, mental ve fiziksel aktivitede gerileme ve konsantrasyon bozuklugu en
sik gorilen bulgulardir. Diger sik rastlanilan bulgular, spastik yiriiylis ve {riner
inkontinanstir. Bunlar diginda generalize veya bifrontal bagagrisi, kusma, papilédem
veya optik atrofiye bagli gérme kayb: tek veya iki tarafli 6. Sinir paralizisi saptanabilir
(52). Demansiyel tablo 6zellikle yakin hafiza bozukluklariyla karakterizedir. Diigtince
ve aktivitede yavaslama vardir. Olgular apatik, letarjik veya deprese goriiniimde
olabilir. Iliskilerde ilgisiz tavir, yazma, okuma aligkanliklarinda disiis gozlenir. Dikkat
belirgin sekilde bozulur. Yiiriime bozuklugu, asin yergekimine karsi kas aktivitesi
probleminden kaynaklanmaktadir. Santral korona radyatadaki ventrikiillerin itimine
bagh distorsiyon etyolojik nedendir. Boylece bacaklara inen sakral motor lifler etkilenir,

spastisite olugur ve yiiriime bozuklugu ortaya ¢ikar. Yurime bozuklugu orta derecede
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denge bozuklugundan yiiriimenin olanaksizlagmasi, hatta ayakta durmann bile mimkiin
olmadig1 tabloya kadar degisebilir. Uriner inkontinans genellikle ge¢ ortaya ¢ikan bir
semptomdur, farkinda olmadan kagirma tarzindadir. Fekal inkontinans yaratacak diizeye
ulagsmaz. Bu semptomun nedeni mesane sakral motor liflerinin gerilmesidir (30).

RADYOLO JiK DEGERLENDIRME

BBT'den 6nceki donemlerde akut hidrosefali yalmzca serebral anjiografi ile
teshis edilebilirdi. Kronik hidrosefali ise pnomoensefalografi, ekoensefalografi ya da
radyoizotop sisternografi ile gosterilebilirdi. Ginimizde ise en onemli inceleme
yontemi BBT'dir (55).

Serebral anjiografi: Serebral anjiografide, ventrikiler sistem genisledigi
zaman, korpus kallosumu yukar1 dogru iter ve temporal horn yeteri kadar geniglemisse,
silviyan sisternde yukart dogru yer degistirir. Korpus kallosumun yiikselmesi,
perikallosal arterin yukani dogru yer degistirmesine ve kurvatiirine ait yuvarlakligim
artmasina neden olur. Arteryel fazda, ventrikiiler dilatasyonun bir bulgusu da MCA
dallarinin elevasyonudur. Bu arterlere ait elevasyon diizdiir ve temporal timorlerde
oldugu gibi yuvarlak bir gekillenme gostermez. On-arka grafide arteryel fazda
anjiografik silviyan noktasimin disa dogru yer degistirdigi gorulebilir. Ventrikiler
genigleme ileri boyutlara ulastiginda arteryel fazda yukanidakilere ilaveten beynin tiim
arterlerinde gerilme ve baz olgularda bu gerilen damarlarda inceime saptamnir.

Anjiografide, ventrikiiler geniglemenin varligin1 gosteren en onemli belirtiler
venoz fazda saptamr. On-arka grafide normalde ventrikiil tabam boyunca uzanan
talamostriat venin disa dogru yer degistirdigi ve kurvatiirinin arttigi gorilir. Lateral
grafide lateral ventrikiiliin geniglemesi internal serebral veni asaf: dogru iterken 3.

ventrikiilin ayn1 oranda genislemesi, tavandan yukant dogru bir itilmeye neden olarak
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internal serebral venin normal pozisyonda kalmasina, hatta kurvatiiriiniin normale gore
hafifce yassilagmasina neden olur. Talamostriat ve internal serebral venler ventrikiil
duvarina ulastiklarinda gériilebilir hale gelirler. Bu nedenle venlerin gorilebildikleri
nokta ventrikiil duvarinin dig kenarini igaret eder.

Ventrikiilografi: Gerek invaziv bir tam yontemi olmasi, gerekse belirli bir
morbiditenin eslik etmesi nedeniyle giiniimiizde terk edilen bir tam yontemidir. Agilan
bir burr hole yardimiyla ventrikiillere hava veya kontrast madde verilerek ventrikiiler
sistemin goriilebilir hale gelmesine dayanan bu yontemle ventrikiiler geniglemenin
varligt ve varsa obstrilkksiyon seviyesi belirlenebilir. Pnomoensefalografi ile
ventrikiilokranyal indeks 6l¢iimii yapilarak hidrosefali derecesi tayin edilebilir. Indeks
lateral ventrikiil genislifinin (anteroposterior) aym seviyedeki kafatasi genisliginin
yarisina bolinmesi ile elde edilir. Normal indeks 0.3'ten kiigiikken hidrosefalik
olgularda bu oran 0.33'ten biiyiik olarak saptanr.

Ekoensefalografi: BBT'den onceki donemlerde kullamlan ekoensefalografi bu
olgularin degerlendirilmesinde ii¢ nedenden dolayr biiyikk énem tagirdi. Bunlardan
birincisi orta hat yapilarinda sifte neden olan intrakranyal hematomlarin saptanmasidir.
Ikinci olarak 3. ventrikiil genisliginin dlgiilerek hidrosefali derecesinin belirlenmesi ve
son olarakta sant takilan olgularda 3. ventrikillde meydana gelen degisikliklerin takip
edilebilmesidir. 3. ventrikiil genigli§i 7 mmden fazla dlgiliirse patolojik kabul edilir.

Radyoizotop sisternografi: Giinimiizde de halen gegerliligini koruyan bir
inceleme yontemi olan radyoizotop sisternografide, lomber ponksiyon yapilarak BOS'a
radyoizotop madde verilmesini takip eden 3., 6., 24., 48. saatlerde goriintiiler alinarak,
ventrikiiler sistem ve serebral konveksite lizerindeki emilim ve aktivite gézlenebilir.

Radyoizotop sisternografi, komiinikan hidrosefalide, bazal sisternlerden siiperior sagital
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siniis boyunca, bilateral epikortikal serebrospinal stvi akimmin yaygin blokajim gosterir
(19). Normalde 24 saat sonra, konveksite lizerinde aktivite simetrik olarak dagilir ve
intraventrikiiler aktivite gbzlenmez. Hidrosefali geligen olgularda ventrikiiler sistemde
fazla miktarda aktivite gozlenirken, serebral konveksite iizerinde emilim bozuklugunun
derecesine gore aktivite azalmug olarak saptanir, ya da hig aktivite gézlenmez.

BBT: Guntimiizde hidrosefalinin teshisinde en Onemli inceleme yontemi
BBT'dir . 3., 4. ve lateral ventrikiillerin biiyiikliikleri kolaylikla olgiilebilir. Normal bir
BBT'de lateral ventrikiil 6n boynuzlari aras1 mesafe 45 mm., interkaudat mesafe 15-25
mm., 3. ventrikiil genigligi 4-6 mm., ve 4. ventrikil geniglifi 9 mm'dir (11). Hidrosefali
gelisen olgularda BBT'de 3., 4. ve lateral ventrikiillerin geniglemesinin yamnda
temporal boynuzlarin geniglemesi, lateral ventrikiil frontal boynuzlarimin balonlagmasi,
perivenirikiiler diigik dansite ve silviyan ve interhemisferik fissiirler ile serebral
sulkuslarn silinmesi saptanabilir (13).

Akut hidrosefali gelisen olgularin BBT'sinde, en erken ve en sik saptanan bulgu,
lateral ventrikiil frontal boynuzlarinin balonlagmastdir. Bu bulgu, kanamadan 1-3 saat
sonra saptanabilir ve bunu oksipital boynuz, temporal boynuz ve lateral ventrikiillerdeki
genigleme takip eder. 24 saat iginde lateral ventrikiiller simetrik bigimde geniglemis
olarak saptanabilir. Daha sonra BOS dolagimindaki blokaja baglh olarak tikanma yerinin
(bazal sisternler) Ustiinde rostral-kaudal yonde ardarda genigleme olusur (lateral
ventrikil, 3. ventrikil, 4. ventrikil). Asag: dogru olusan bu genigleme islemi genellikle
2-3 giin i¢inde tamamlanir (31).

Serebral ventrikiiller ve periventrikiiler (subependimal) beyaz cevherde azalmig
dansite bolgeleri yitksek rezoliisyonlu BBT incelemesi ile gosterilebilir. Ventrikiiler

degisikliklere baglt olarak gelisen bu bulgu, ilk kez frontal boynuzlarin dorso-lateral
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kosesinde ince bir tabaka olarak gozikir ve daha sonra oksipital ve temporal
boynuzlarin ¢evresinde de saptanir (31).

BBT'de, hidrosefalinin kantitatif olarak saptanmasi i¢in ¢esitli metodlar
denenmigtir. Bunlarin ¢ogu erken BBT donemine uzanir. Frontal boynuz uzunlugunun,
maksimum biparyetal ¢apa boliinmesi ile elde edilen oran Ewan orami olarak bilinir,
Normalde Ewan oram1 %30 ve altindadir. %30-39 aras1 hafif, % 40-46 arasi1 orta, % 47
ve daha fazla ise ileri derecede ventrikiiler geniglemeyi gosterir. Bir diger o6lgiim
yontemi frontal boynuzlarin en genis oldugu yerdeki uzunlugunun bu seviyedeki her iki
internal tabula arasindaki mesafeye oramnin 100 ile ¢arpilmas ile elde edilir. Bu oran %
40'in altinda ise normal, % 40-50 arasinda ise sinirda, % 50'nin iizerindeyse belirgin
hidrosefaliyi dusindiirir. Bir diger olgiim yontemi de kaudat niikleus seviyesindeki
frontal boynuzlarinin genigliginin, aymi seviyedeki beyin dokusunun genigligine
boliinmesi ile elde edilen bikaudat indekstir (14, 45, 46, 47).

SAK SONRASI GELISEN HiDROSEFALIDE YONETIM

SAK sonrast akut hidrosefalinin yonetimi halen tartigmalidir. Bazilan akut
hidrosefali saptanan tiim olgularda rutin ventrikiilostomi ile eksternal ventrikiiler drenaj
uygulamaktadir (16,26,31,35,36). Digerleri ise, olgularin monitérize edilip, klinik ve
radyolojik olarak kotiilegsen olgulara uygulanmasi gerektigini savunurlar (14,23,45,46).
Konservatif tedaviyi savunanlar rutin ventrikillostomi sonrasi gelisebilecek
komplikasyonlarin (yeniden kanama, infeksiyon) olgularda daha kotii bir sonuca yol
agabilecegini ve bazen konservatif tedavi ile hidrosefalide kendilifinden diizelme
olabilecegini ileri stirerler (45). Anevrizmal SAK sonrasi olgularin yonetiminde gok
sayida ve gesitli stratejiler goz oOniinde bulunduruldugundan ventrikiiler drenaj

uygulamasmnin endikasyonlar1 {izerinde de farkliliklar bulunmasi sagirtict degildir.
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Omegin, geg cerrahi protokolii uygulanacak olgulara birkag giinden fazla eksternal
ventrikiilostomi uygulanmas, yitksek infeksiyon riski tagidifindan ve yeniden kanama
insidansim belirgin olarak artirdifindan uygun degildir (31). Ventrikiler drenaji takiben
infeksiyonu 6énlemek igin profilaktik antibiyotikler ve cilt altinda uzun seyreden kateter
kullamimalidir. Baz1 arastiricilar, ciltalti kateterin ucunu, boynun alt veya anterior
torasik bolgeden gikararak iki haftadan fazla bir siireyle infeksiyon gelismeden drenaj
uygulayabilmislerdir (31,38). Ventrikiiler drenaj ile tedavi edilen olgularda yeniden
kanama riski ilk 12 giin igin anlamh derecede artrmgtir. Bunda gesitli faktorler rol
oynar. Ventrikiiler drenaj ile BOS basincimin ani disiiriiimesi anevrizmal pihtinin yerini
degistirebilir. Aynca ventrikiiler kateter yerlestirilmesi intrakranyal fibrinolitik
aktiviteyi artirabilir ve bunun sonucunda anevrizmal pihtida lizis olusabilir. Yeniden
kanama insidansindaki artig ventrikiilostomi sonrasi intrakranyal basincin 15 mmHg'nin
tizerinde tutulmasi ile 6nlenebilir (14,38).

Bazi arastincilar da, eksternal ventrikiller drenaji yalmizca erken cerrahi
yaptiklari olgulara uygulamiglar ve bu olgularda klinik durumda belirgin diizelme
gozlemislerdir (31,42). Erken anevrizma klipajim takiben ventrikiilostomi uygulanmasi,
intraventrikiiler basincin azalmasina bagli olarak serebral perfiizyonda diizelmeye neden
olur ve yeniden kanmaya bagli olusabilecek iskemik komplikasyonlan azaltir. Akut
hidrosefalinin yonetiminde 6ne siiriilen tedavi protokolii sekil-1'de gosterilmigtir.

Akut hidrosefalinin tedavisinde basit, giivenli ve oldukca etkili bir yontem de
seri lomber ponksiyonlardir (12). Ancak bu yontem 3., 4. ve lateral ventrikiillerde
obstrﬁksiyona neden olan hematomlu olgularda kontrendikedir ve bu olgular eksternal
ventrikiiler drenaj ile tedavi edilmelidir. Bu yontemi savunanlar eksternal ventrikiiler

drenaj ile seri lomber ponksiyonlan kargilagtirmuglar ve tedavi sonuglarim benzer
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bulmuglardir. Ayrica lomber ponksivon ile tedavi edilen olgularda menenjit ve
ventrikiilit gibi infeksiyon bulgulari gelismez ve yeniden kanama insidansinda artig
gozlenmez (12).

Brinker ve arkadaslar, deneysel SAK sonrasi kedilerde, rekombinant doku
plazminojen aktivatérii kullanarak intratekal fibrinolizis ile hidrosefalinin
onlenebilecegini gostermigse de, bu ¢aligma hayvan modellerinden 6teye gegememigtir
6).

SAK sonrast BOS drenaji uygulanmas: tek bagina vazospazmi Onlemese de,
sirekli yapilan BOS drenaji teorik olarak serebral perfiizyon basincimi artirir ve SAK
sonras! vazospazma bagh olarak gelisen iskemik semptomlari ya da serebral enfarkt:
onler.Auer ve arkadaglan tarafindan gelistirilen aralikli drenaj yontemi ile iyi sonuglar
elde edilmistir. Bu yontemin , eksternal drenaj arasindaki intervallerde BOS'm1 normal
yollara zorladigin1 ve boylece normal BOS dolagimimi sagladigim farketmislerdir.
Metodlarina bagh olarak gok diigiik sant gerektiren hidrosefali ve vazospazm oranlan
elde etmislerdir. SAK'l1 olgularda intraventrikiiler hemorajiye bagli gelisen akut
hidrosefali ya da obstriiktif hidrosefalide oldugu gibi siirekli BOS drenaji kolaylikla
uygulanmamalidir. Ciinkii biiyiik miktarlarda BOS drenaji hidrosefali ve vazospazma
yol acabilir. Kasuya ve arkadaglar1 SAK sonras1 devamhi BOS drenaji uygulanan 92
olguyu incelemis ve toplam drenaj miktarinin 2000 cc tizerinde oldugu olgularda, sant
bagimli hidrosefali oranim % 50 olarak ¢ok yiiksek bir oranda bulmuslar ve normal
BOS dolagimini saglayan intrakranyal hipertansiyonun, siirekli BOS drenajma gore,
SAK'dan sonra subaraknoid mesafeden spazmojenik maddelerin uzaklagtinimasinda
daha iyi bir yaklagim oldugunu ileri siirmiiglerdir (22).

SAK sonrast kronik dénemde geligen komiinikan hidrosefalinin tedavisinde tek
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alternatif gant uygulanmasidir. Sant gekilleri ventrikiiloperitoneal, ventrikiiloatrial ya da
lumboperitoneal olabilir. Tedavide karsilagilan sorun gant cerrahisinin sekillerinden Gte
hangi olgularin sant ile tedavi edilmesi gerektigidir (46). Bu yiizden nororadyolojik
tetkiklerin sonuglan ile, klinik bulgular biiyiik 6nem tagimaktadir. Nororadyolojik
incelemelerde hidrosefali saptanmasina ragmen klinik durumu iyi olan olgulara sant
uygulanmaz. Bunun igin hidrosefali varliginda énce olayin durmus (dengeli) ya da
ilerleyicimi olduguna yanit aranmahidir. Ventrikiiler geniglemenin oldugu ancak klinik
semptomlarin olmadig olgularda bu durumun dengede kalacagimin garantisi yoktur. Bu
tip olgularin uzun sire ve yakindan takip edilmesi gerekir. Basglangigta da aceleci
davranip cerrahi tedaviye girigmek cerrahi sonrasi geligebilecek komplikasyonlart
ortaya ¢ikarmaktan oteye gitmeyecektir. Sonug olarak sant cerrahisi néroradyolojik
incelemelerde (BBT, radyoizotop sisternografi) komiinikan hidrosefali saptanan ve
bulgulara ek olarak klinik durumda kétilesme saptanan olgulara uygulanmalidir
(46,52). Cerrahi tedavide sant takilmasina bagli bir¢ok komplikasyon olmakta ve
bunlara bagh olarak gant revizyon gereksinimleri dogmaktadir. Sant komplikasyonlart;
operasyona bagli (infeksiyon), mekanik problemlere bagl (tikanma, bikilme, kiriima,
yer de@istirme) veya akima bagh (aginn drenaj, subdural efiizyon, hematom) olarak
ortaya ¢ikabilir. Serilerin birlikte degerlendirilmesinde ortalama sant komplikasyon

orant %35 ve revizyon oram ise %16 olarak verilmektedir (3,33).
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Sekil-1: SAK sonrasi akut hidrosefalide yonetim semasi
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MATERYAL VE METOD

Bu c¢aligmada 1989-1998 yillan arasinda, S.B. Ankara Hastanesi Norogirurji
Kliniginde spontan subaraknoid kanama tamsi ile yatirihip takip ve tedavisi yapilan 104
olgu retrospektif olarak incelendi. Verilerin elde edilmesinde olgularin dosya bilgileri
kullamldi. Yapilmig olan radyolojik tetkikler yeniden incelendi. SAK tamsi BBT ve
lomber ponksiyon ile konuldu. Kanamadan sonra, ilk 7 gin i¢inde BBT ile
incelenmeyen olgular ile riiptire olmamis anevrizma saptanan olgular c¢aligma
kapsamina alinmadi.

Olgularin norolojik durumlarimin  degerlendirilmesinde Hunt-Hess SAK
siiflandirmasi: kullamldi. Anevrizma varh@ ve lokalizasyonu angiografi ile tespit
edildi. Anjiografi, klinik durumu iyi ve norolojik olarak stabil olan olgulara yapildi.
Multipl anevrizma saptanan olgularda BBT ve angiografik bulgulara gore kanayan
anevrizma dikkate alindi. Anjiografide anevrizma saptanmayan olgularda 2-3 hafta
sonra anjiografi tekrarlandi.

Belirli bir kontrendikasyon olmadik¢a tiim olgulara giinliik, bogaltict amagh
lomber ponksiyon uyguland:.

SAK sonras: ilk iki hafta iginde saptanan ventrikiiler dilatasyon akut, ikinci
haftadan sonra saptanan ventrikiiler dilatasyon kronik hidrosefali olarak degerlendirildi
(46).

Ventrikiiler Biiyiikliigiin Ol¢iimii: Ventrikiller buyikliugin 6lgiiminde
foramen monro seviyesindeki frontal horn genigliginin aym diizeyde beyin dokusunun
uzunluguna boliinmesiyle elde edilen bikaudat endeks kullanild: (46).

BBT'deki Kan Miktari: Kan miktan sisternler ve ventrikiillerde ayn ayn

olguildii. Sisternal kan miktari, 10 sisternde(frontal interhemisferik fissiir, quadrigeminal
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sistern, birer ¢ift olmak iizere iki suprasellar sistern, ambient, bazal silvian ve lateral
silvian fissiir) her sistern 0' dan 3'e kadar (maksimum skor 30) derecelendirilerek
hesaplandi (17). 18 ve iizerinde elde edilen sonuglar siddetli sisternal kanama olarak
degerlendirildi.

Intraventrikiiler kan miktan benzer sekilde, dort ventrikiil ayn ayn, O'dan 3'e
kadar (maksimum skor 12) derecelendirilerek 6lgiildi; 0: kan yok, 1: posterior pargada
kirmzi kan hiicrelerinin sedimentasyonu, 2:ventrikiil kismen kan ile dolu, 3: ventrikiil
tamamen kan ile dolu.

Olgularda klinik sonug iyi, orta, kotii ve oliim olmak {izere dért grupta
degerlendirildi.

SONUCLAR

SAK'h olgularin yas aralifn 14-80 arasindaydi ve ortalama yas 51+ 13 olarak
saptandi. 29 olgu (%27.9) erkek, 75 olgu (%672.1) kadind:.

Olgularin norolojik durumunun Hunt-Hess SAK smiflandinlmasina goére
dagiliminda; 12 olgu (% 11.5) grade I, 28 olgu (% 26.9) grade II, 41 olgu (% 39.4)
grade I11, 19 olgu (%18.3) grade IV ve 4 olgu (%3.8) grade V olarak saptandi (Tablo-5).

Tablo-5: Olgularin Hunt-Hess Siniflandirmasina Gére Dagilimi

104 olgudan, 94 olguya anjiografi yapildi. 10 olguya ileri yas ve klinik durumun
kotii olmast nedeniyle anjiografi yapilamadi. Anjiografi yapilan olgulardan 13 olguda
(% 13.8) anevrizma saptanmadi. 81 olguda anevrizma saptandi. Anevrizma

lokalizasyonu en sik 37 olgu (%45.6) ile AcoA veya ACA olarak saptandi. 21 olgu
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(%25.9) MCA, 16 olgu (%19.7) ICA ve 7 olgu (%8.6) VB arterdeydi (Tablo-6).

Anjiografik vazospazm 94 olgunun 25'inde (%26.6) saptandi. Klinik vazospazm
ise 22 olguda (%21.2) gelisti.

SAK'h olgularda altta yatan hastalik olarak en sik hipertansiyon (51 olgu)
saptandi. Bunu, diabetes mellitus (8 olgu), iskemik kalp hastalifi (4 olgu), romatoid
artirit (1 olgu), kronik bobrek yetmezligi (1 olgu) izledi.47 olguda bagka bir hastalik
saptanmadi (Tablo-7).

Tablo-7: Olgulara Eslik Eden Hastaliklarin Dagilim

BBT'de 6lgiilen sisternal kan miktar: Siddetli sisternal kanama (18 ve iizerinde
sonug), 14 olguda (% 13.5) saptandi. 90 olguda (% 86.5) ise 18 puamn altinda sonug
elde edildi. Sisternal kan miktannin ortalamas: akut hidrosefali gelisen olgularda
14.708, kronik hidrosefali gelisen olgularda 9.857 ve hidrosefali gelisgmeyen olgularda
7.169 olarak hesaplandi. Ventrikiiler kan 45 olguda (%43.3) saptandi. Ventrikiiler kan
miktanimin ortalamasi, akut hidrosefali gelisen olgularda 4.000, kronik hidrosefali

gelisen olgularda 4.238 ve hidrosefali geligmeyen olgularda 0.644 olarak hesapland:.
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104 olgudan 69 olguya (% 66) cerrahi girigim ile anevrizma klipaji uygulandi. Opere
edilmeyen 35 olgudan 13 olguda anjiografide anevrizma saptanmadi. 10 olgu anjiografi
yapilamadan, 12 olgu ise ge¢ donemde SAK'a bagh gelisen komplikasyonlardan 6ldii.
Operasyon zamam 4-83 giin arasinda degisiyordu ve ortalama operasyon zamam 11.5 +
13 giindii. Hastanede yatis siiresi 1-92 giin arahifinda ve ortalama 22 giin olarak
saptandi. SAK'l1 olgulardan 50 olguda (% 48.1) iyi, 10 olguda (% 9.6) orta, 5 olguda (%

4.8) kotii ve 39 olguda (% 37.5) 6lim sonucu elde edildi (Tablo-8).

AKUT HiDROSEFALI

Akut ventrikiiler dilatasyon 104 olgunun 24'inde(%23) saptandi. Olgularin yag
aralifi 36-70 arasinda ve ortalama yag 57 + 11 olarak saptandi. Yas ortalamasi
gelismeyen grubdan daha yiiksek olmasina ragmen bu farklihik istatiksel olarak anlam
tagimiyordu (p> 0.05). 6 olgu (% 25) erkek, 18 olgu (%75 ) kadin olarak bulundu.

Olgularin nérolojik tablosu Hunt-Hess simflandirmasina gore; grade I'de O olgu
(%0), grade II'de 7 olgu (%29.2), grade II'de 6 olgu(%25.0), grade IV'de 7 olgu
(%29.2) ve grade V'de 4 olgu(%16.7) saptand: (Tablo-9). Klinik durumu kétii olgularda
(grade HI ve iizeri) akut hidrosefali gelisme insidansim yiiksek bulduk ve bu fark

istatiksel olarak anlamliydi (p= 0,04)
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Tablo-9 : Olgularin Klinik Derecelerinin Hidrosefali Geligimine Goére Dagilimi

7 olgu (%29.2) anjiografi yapilamadan o6ldii.. Anjiografi yapilan 17 olgunun
2'sinde anevrizma saptanmadi. Anevrizma saptanan olgularda lokalizasyon, 9 olgu (%
52) AcoA, 1 olgu(%5.8) ICA, 3 olgu (%17.6) MCA ve 2 olgu (%11.6) VB arterdeydi
(Tablo-10).

Tablo-10: Hidrosefali Geligen Olgularin Anevrizma Lokalizasyonuna Gére Dagilimi

AcoA yerlegimli anevrizma saptanan 37 olgunun 9'unda (%24.3) ICA yerlegimli
16 olgunun !l'inde (% 6.3), MCA vyerlesimli 21 olgunun 3%inde (%14.3) ve VB
yerlesimli 7 olgunun 2'sinde (% 28.5) akut ventrikiiler dilatasyon geligti (Tablo-11).
AcoA ve VB arter yerlesimli anevrizmalarda akut hidrosefali geligme insidans: belirgin
olarak yiiksekti ve bu fark istatiksel olarak anlamliyd: (p=0,0159)

bl

Akut ventrikiiler dilatasyon geligen olgulardan 19 olgunun (% 79.1) BBT' sinde

ventrikiiler kanama mevcutken, 5 olguda (% 20.9) ventrikiiler kanama gozlenmedi

(Sekil-2). Ventrikitler kan varligi akut hidrosefali gelisen olgularda anlamli derecede
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yiksekti ve bu farkhihk istatiksek olarak da anlamhyd: (p=0,004). Bununla birlikte

ventrikiiler kanamamamn siddeti ile hidrosefali arasinda korelasyon saptanmad.

7
604
504
404
304

204

—N—=<>Ww P-0D>I

3 4 5

intraventriktler kanama

idrosefali yok
R Hidrosefali var

Sekil-2: Akut Hidrosefali Gelisen Olgularda Ventrikiler Kan Dagilimi

Sisternal kan miktari, akut hidrosefali gelisen olgularda daha fazla saptanmasina

rafmen iki parametre arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmad (Sekil-3).
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Yasayan olgulardan, klinik vazospazm 8 olguda (%47), anjiografik vazospazm 6
olguda(%35) saptand.

Hipertansiyon 13 olguda (%54.2) saptandi. Hipertansiyon olgularin g¢ogunda
bulunmgsina ragmen, akut hidrosefali geliyme insidansiyla hipertansiyon arasinda
istatiksel olarak korelasyon saptanmadi.

Akut hidrosefali geligen 24 olgudan 7 olguda (%29.2) iyi, 1 olguda (%4.2) orta,
2 olguda (%8.3) kotii ve 14 olguda (% 58.3) 6liim sonucu elde edildi (Tablo-12).

Akut ventrikiiler dilatasyon saptanan 24 olgudan, 12 olgu 0-13. giinler arasinda
6ldii. 2 olgu ventrikiiler dilatasyon diizelmesine ragmen daha sonra gelisen vazospazm
nedeniyle 61dii. 5 olguda tam diizelme saglandi.4 olguda ise 6 ay-20 ay arasinda degisen
takiplerinde dilatasyonun devam ettigi gorildiiBu olgularin higbirinde ventrikiiler
dilatasypnun klinik bulgusu yoktu ve sant gerektiren hidrosefali geligmedi.

Tablo-12: Hidrosefali Gelisen Olgularda Sonug

KRONIK HIDROSEFALI

Geg donemde gelisen ventrikiiler dilatasyon 104 olgudan 21 olguda(% 20.2 )
saptandi. Sant gerektiren olgu sayisi ise sadece 6 (%5.8) idi.

21 olgudan 6 olgu(% 28.6) erkek, 15 olgu (%71.4) kadin olarak saptandi.
Olgularin yag aralif1 14-66 arasinda ve ortalama yas 44 + 14 olarak bulundu. 2 olgu
(%9.5) grade L, 4 olgu (%19) grade 11, 11 olgu (%52.4) grade I11, 4 olgu (%19) grade IV
ve 0 olgu grade V olarak saptandi (Tablo-9). Klinik durumu kotii olgularda (grade III ve

uizeri ) hidrosefali gelisme insidansi yiiksekti ve bu da istatiksel olarak anlamliyd:
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(p=0,04).

Anevrizma lokalizasyonu en sik 12 olgu (%57.1) ile AcoA olarak saptandi. 3
olgu (%14.3) ICA, 4 olgu (%19) MCA ve 2 olgu(%?9.5) ile VB arterde saptandi (Tablo-
10). |

AcoA vyerlesimli anevrizma saptanan 37 olgunun 12'sinde (%32.4), MCA
anevrizmal1 21 olgunun 4'tinde (%19.0),ICA anevrizmali 16 olgunun 3' tinde (%18.8) ve
VB yerlesimli anevrizmas: olan 7 olgunun 2'sinde (%28.6) kronik ventrikiiler dilatasyon
saptand1 (Tablo-11). AcoA ve VB arterde kronik hidrosefali geligme insidansim belirgin
olarak yiiksek bulduk ve bu fark istatiksel olarak anlamhiydi(p= 0,0075)

Kronik hidrosefali gelisen olgularda ventrikiler kan 14 olguda (% 66.7)
gozlenirken, 7 olguda (% 33.4) saptanmadi. Ventrikiiler kanama olgulanin ¢ogunda
mevcutty, fakat bu fark istatiksel olarak anlamsizdi (p> 0,05). Sisternal kan miktar ile

kronik hidrosefali gelisme insidansi arasinda da istatiksel bir iligki saptanmadi (Sekil-4)
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Klinik vazospazm 4 olguda (%19), anjiografik vazospazm 6 olguda (% 28.6)
saptandi. Kronik hidrosefali ile vazospazm arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
saptanmadi.

Olgulara eslik eden hastalik olarak, en stk 10 olgu(% 47.6) ile hipertansiyon
saptandi. 8 olguda(%38.1) eslik eden patoloji saptanmadi. Kronik hidrosefali gelisme
riski ile hipertansiyon arasinda istatiksel olarak korelasyon saptanmadi.

Kronik hidrosefali gelisen olgulardan, 10 olguda (% 47.6) iyi, 4 olguda (%19)
orta, 3 olguda(% 14.3) kétii sonug elde edilirken, 4 olgu (% 19) geligen komplikasyonlar
sonucu 6ldii (Tablo-12).

13 olgu (% 61.9) ek norolojik defisit gelismeden veya defisitsiz olarak taburcu
edildi. Ventrikiiler dilatasyonu olup klinik bulgusu olmayan bir olgu sepsis, bir olguda
sercbral enfarkt nedeniyle 6ldi. Ventrikiler dilatasyona bagl: klinik kotiillesmesi olan ve
lomber drenaj veya seri lomber ponksiyonlarla diizelme gosteren 6 olgu (% 28.5)
saptandi. Bu olgularin tiimiinde mental ve motor aktivitede yavaglama, konsantrayon
bozuklugu ve tiriner inkontinans saptandi. Spastik yiiriiyiis ise iki olguda saptandi. Bu 6
olgudan biri pulmoner emboli, biri de hiponatremi nedeniyle 6ldii. Diger 4 olguya (%
19.1) lumboperitoneal sant uygulandi. Sant takilan olgulardan birinde iki ay sonra

malfonksiyone sant saptanmasi {izerine gant revizyonuna gidildi.
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TARTISMA

SAK sonucu geligen hidrosefali, olgularda onemli bir mortalite ve morbiditeye
neden olur. Tanimlamada degisik yontemler kullamlmakla beraber, genellikle gelisim
siresine gore, akut ve kronik hidrosefali olarak ikiye ayniimaktadir. Biz ¢aligmamizda
ilk hafta i¢inde saptanan ventrikiiler geniglemeyi akut, ikinci haftadan sonra saptanan
ventrikiiler genislemeyi kronik hidrosefali olarak degerlendirdik (46).

Literatiirde genig serileri de igine alan ¢aligmalarda akut ve kronik hidrosefali
i¢in degisik oranlar bildirilmektedir. Akut hidrosefali i¢in % 3-35.2, kronik hidrosefali
i¢in % 8-21.2 ve sant gerektiren hidrosefali orani igin ise % 3-21.2 arasinda degisen
oranlar bildirilmigtir (4, 8-10, 14, 23, 26, 31, 35, 36, 42, 44-46, 52). Bu ¢aliymada SAK
sonrast akut hidrosefali % 23, kronik hidrosefali % 20.2 ve sant gerektiren komunike
hidrosefali oram ise % 5.8 olarak saptanmugtir. Akut hidrosefali ve sant gerektiren
komiinike hidrosefali i¢in saptanan oran, literatiirde bildirilen oranlarla uyumluluk
gosterirken, kronik hidrosefali geligen hastalanimizin oram literatiirde bildirilen
oranlarin st smrinda saptanmigtir. Bu yitksek oran, akut hidrosefali geligen
hastalardaki yitksek mortalite nedeni ile, ge¢ dénemde yagayabilen hasta sayisindaki
azalma ile agiklanabilir.

SAK" izleyen akut donemde, araknoid villilerin kan ile tikandif: ve bunun da
komiinikan hidrosefalinin geligimine yol agtifi gosterilmigtir. Bu dénemde, BOS
yollarmin ve dordunci ventrikiil ¢ikiminin kan ve kan iirinleri ile tikanmasi da
ventrikiiler genislemeye neden olur (7, 44, 46). SAK sonrasi akut hidrosefaliye yol agan
en onemli faktor intraventrikiiler kan miktandir (35, 36, 38, 45). Bizim olgularimizda da
akut hidrosefaliye neden olan en o6nemli fakt6rii, intraventrikiiler kanama olarak

saptadik. Akut hidrosefali geligen olgularin % 79.1' inde intraventrikiiler kan saptandt.
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Geligsmeyen grubdaki kan miktan ile kargilagtirildiginda aradaki fark istatiksel olarakda
anlamliydi. Bununla birlikte ventrikiiler kanamamin siddeti ile akut hidrosefali arasinda
iligki saptanmadi. Sisternal kan miktanyla, akut hidrosefali geligimi arasinda da iligki
saptanmadi. Literattirde akut hidrosefali geligimiyle eglik eden diger faktorler arasinda
ileri yas, AcoA ve posterior dolagim anevrizmalan, anjiografik vazospazm, kotii klinik
durum wve hipertansiyon ileri siiriilmektedir (35,36,38,45,46). Bizde calismamizda,
klinik durumu koti: olgularda (grade IM ve iizeri) akut hidrosefaliyi daha fazla oranda
saptadik ve bu farklilik istatiksel olarak da anlamliydi. AcoA ve VB arter yerlesimli
riiptiire anevrizmalarda da, literatiirle uyumlu olarak, yiiksek oranda akut hidrosefali
gelisme insidans: saptadik. Caligmamizda anjiografik vazospazm ile akut hidrosefali
arasinda istatiksel olarak anlaml: bir iligki saptamadik. Bu durum, 7 olgunun anjiografi
yapilamadan 6lmesi ile agiklanabilir. Hipertansiyon, akut hidrosefali gelisen olgularin
gofunda saptanmasina rafmen, istatiksel olarak anlamh degildi. Benzer sekilde, akut
hidrosefali gelisen olgularin yag ortalamasi, dier gruptan yiiksek olarak bulunmasina
ragmen istatiksel olarak iligki saptanmadi. Bu iki sonug serimizdeki olgu sayisinin azhig
ile agiklanabilir.

SAK sonras: akut hidrosefali geligen olgularda biling diizeyinde gerileme ve
klinik durumun koétiileymesi en 6nemli bulgulardir. Fakat bu bulgular akut hidrosefali
tanisinin konulabilmest igin ¢ok az yardimer olur. Ciinkii bu belirti ve bulgulan kanama
sonrasi kafa i¢i basing artigina bagh geligsen etkilerden ayirmak oldukga giictiir (14, 16,
31, 35, 36, 38, 45). Akut hidrosefali gelisen olgularimzin 17'sinde (% 70.8) biling
diizeyinde bozukluk meveuttu. Gelismeyen olgularda ise biling seviyesinde bozulma 41
olguda (% 53.2) saptandi. Literatirde akut hidrosefali geligen olgularda biling

seviyesinde bozulma, % 88-93 arasinda, gelismeyen grupda ise % 46-55 oraminda
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bildirilmektedir. Bizim bulgularimizda literatirle uyumluydu (14, 35, 36, 38,45).

SAK sonrast gelisen akut hidrosefali, olgularda mortalitenin o6nemli
nedenlerinden birisidir. Literatiirde akut hidrosefali sonrasi, serebral enfarkta bagh
mortalite oram % 31-61 arasinda degigsmektedir (35, 36,38,45). Serimizde akut
hidrosefali geligen olgularda mortalite oram % 58.3 (14 olgu) olarak saptandi. Bu sonug,
literatiirde belirtilen oranlarla uyumlu bulundu.

SAK'ya bagh geligen akut hidrosefalinin yonetimi halen tartigmalidir. Bazilan
rutin ventrikiilostomi ile eksternal wventrikiller drenaji savunurken, digerleride
konservatif tedaviyi ya da giinliik lomber ponksiyonu tercih etmektedir (14, 23, 45, 46).
Yeniden kanama ve katatere bagli enfeksiyon oraninda anlamli artiy nedeniyle
olgularimizda eksternal ventrikiller drenaj uygulanmadi. Tam olgular, belirli bir
komplikasyon olmadikga giinliik bosaltici lomber ponksiyonlarla tedavi edildi. 7 olguda
radyolojik ve klinik olarak diizelme saptandi. Bu olgulardan 2'si daha sonra gelisen
vazospazm nedeniyle 6ldi. 5 olguda radyolojik olarak ventrikiiler dilatasyon devam
etmesine ragmen, buna bagh gelisen klinik bozulma saptanmadi. Sonug olarak 24
olgunun 11'inde (% 45.8) giinlik bosgaltict lomber ponksiyonlarla diizelme sagland:.
Literatirde bu yontemle diizelme saflanan saglanan olgulanin oram % 50 olarak
bildirilmigtir (12). Bizim elde ettifimiz sonug literatiirle uyumluydu. Ventrikilostomi
sonrasi diizelme literatiirde % 50 73 arasinda bildirilmektedir (26, 31, 36, 45). Ayrica bu
yontemde yiiksek komplikasyon oranlan bildirilmektedir. Tki yontem kargilagtirildiginda
sonuglarin benzer oldugu goriildii. Bununla birlikte obstriktif tipte hidrosefali olan ve
lomber ponksiyonun kontrendike oldugu olgularda eksternal ventrikiller drenaj
uygulanmalidir (12).

Literatiirde kronik hidrosefaliye eglik eden faktorler arasinda; kotii klinik durum,
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sisternal kan miktar, serebral iskemi, yeniden kanama, yash olgular, esansiyel
hipertansiyon, anevrizma lokalizasyonu (AcoA ve VB arterde yitksek, MCA'da diisiikk
insidans), preoperatif uzun siireli antifibrinolitik ajan kullammi ve fazla miktarda
devamli BOS drenaj1 ileri siiriilmektedir. Biz ¢alismamizda kronik hidrosefali ile ileri
yas gruplan arasinda korelasyon saptamadik. Bunun nedeni bizim galigma grubundaki
hasta sayisinin literatiirdeki hasta sayilarina gore daha az olmas: ile agiklanabilir. Hunt-
Hess SAK simiflandirmasina gore Grade III ve tzerindeki olgularda kronik hidrosefali
gelisme insidansinin belirgin olarak yiiksek bulduk ve bu fark istatistiksel olarak da
anlamliydi.

Kronik hidrosefali geliyme orami anevrizma yerlesimi ile degiskenlik
gosterebilir. Symon, serisinde SAK" takiben 12 olgunun (%6) sant gerektirdigini
belirtti. Bunlardan sadece bir tanesi MCA anevrizmasiydi. Kazner ve Lanksch, SAK
sonrast gelisen hidrosefalinin ¢ogunlukla AcoA ve internal karotid arter (ICA)
anevrizmalarinda olugugunu gozlediler. Sakamoto ve arkadaglan serilerinin % 21.2 sini
olusturan 52 sant takilan olgu yayinladilar. Bu olgularda anevrizma lokalizasyonu %
22.6 AcoA ve ICA, %23.1 anterior serebral arter (ACA) veya multipl, %14.6 MCA ve
% 0 oraninda ( 30 opere olguda) vertebrobaziler (VB) arterdeydi (55). Vassilouthis ve
Richardson yaptiklan ¢aliymada, akut ventrikiiler dilatasyonlu olgularda anevrizma
lokalizasyonunu, % 50 AcoA veya ACA, % 19 ICA, % 15 MCA ve % 8 oraninda VB
arterde saptadilar. Kronik hidrosefali geligen olgularda ise anevrizma lokalizasyonunu
% 23 ACA veya AcoA, % 27 ICA, % 9 MCA ve % 18 VB arter olarak buldular.
Vassilouthis ve Richardson, 210 spontan SAK'h olguda ge¢ donemde ( 2 haftadan
sonra) 22 olguda (10,5) ventrikiller dilatasyon saptadilar. Bunlardan ise sadece 15

olguda (%7) dilatasyon klinik olarak anlam tagidifindan serilerinde komiinikan
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hidrosefali oramimi % 7 olarak tespit ettiler (46).

Yagsargil, serisinde emilim bozuklugu sonucu olugan ve sant takilmas: gerektiren
hidrosefaliyi 88 olguda (%8.7) gozledi. Bunlardan 47 olgu (% 53.7) ACA, 19 olgu
(%21.5) ICA, 10 olgu (%611.3) MCA ve 12 olguda (% 13.6) VB arterdeydi (55).
Tapaninaho, 835 olguyu igeren serisinde, 294 olguda ( %35.2) akut hidrosefali saptadi.
Bunlardan 67 olgu ( % 23 ) daha sonra sant uygulamas: gerektirdi. Erken BBT leri
normal olan 14 olguda ise 2 veya 6 hafta sonra sant gerektiren hidrosefali geligti.
Sonugta tim olgularin 81' ine (%10) sant uyguladi. Tapaninaho, diger serilerden farkl
olarak sant bagimli hidrosefali gelisme insidansim VB arterde ¢ok yiiksek olarak buldu.
Bu olgularda anevrizma lokalizasyonunu % 28 VB, % 14 AcoA, % 11 perikallosal ve
sadece %4 oraninda MCA olarak saptadi (42).Caligmamizda, AcoA ve VB arter
yerlesimli anevrizmalarda kronik hidrosefali gelisme insidansi yiiksek olarak bulundu
ve bu yiikseklik istatiksel olarakda anlamliydi. Kronik hidrosefali gelisme insidansini,
AcoA yerlesimli anevrizmalarda % 32.4 ve VB arter yerlesimli anevrizmalarda % 28.5
olarak saptadik. Bulgulanimz literatiirle uyumluydu.

SAK sonrasi kronik hidrosefali gelisiminde rol oynayan en Onemli faktor
subaraknoid alanda kan ve kan irtinlerine bagh geligen fibrozis ve araknoid villilerde
gozlenen tikanmadir (7, 8, 19, 20,39). Buna bagli olarak sisternal kan miktan kronik
hidrosefali geligiminde en onemli rolii oynar. SAK sonrasi subaraknoid alandaki
eritrositlerden bir kismu direkt olarak sistemik dolagima katilirken, bir kistm hiicreler
subaraknoid alanda tuzaklanarak BOS'da serbest olarak dolagirlar. Bu serbest dolagan
eritrositler obstrilkksiyona neden olarak subaraknoid alanda fibrozis gelismesine neden
olur. Subaraknoid fibrozisin olusumunda en 6nemli rolii makrofajlarin oynadif: ileri

strilmektedir (19, 20). Subaraknoid fibrozis derecesi ne kadar fazla ise, tikanma
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derecesi de o kadar artar. Subaraknoid fibrozis olusumu SAK'dan sonra 1-2 hafta iginde
gelistigi olgularda yapilan otopsi c¢alismalarinda gosterilmistir. Bununla birlikte
subaraknoid fibrozis SAK'h olgularin hepsinde gelismez. Caligmamizda sisternal kan
miktan ile kronik hidrosefali gelisme insidansi arasinda korelasyon saptanamadi, bu
sonu¢ literatiir ile uyumlu degildi. Bu durum, olgularin kanamadan sonraki ilk
BBT'erinin ge¢ ¢ekilmesi, boylece subaraknoid kanin emilmesi ve radyolojik
incelemede kan miktanimn az olarak degerlendirilmesi ile agiklanabilir (28). |
Literatiirde kronik hidrosefali gelisimi ile eglik eden faktorler arasinda olgunun
oykiisiinde ya da yatig aninda saptanan hipertansiyon varlig: belirtilmektedir (7, 9, 44,
46, 47). Bizim ¢ahgmamizda da kronik hidrosefali gelisen olgularda eglik eden hastalik
olarak en sik, 10 olgu ile hipertansiyon saptand1 (%47.6). Kronik hidrosefali geligmeyen
olgularda da hipertansiyon sik olarak saptanmusti. Calismamizda kronik hidrosefali
geligimi ile hipertansiyon arasinda herhangi bir istatistiksel iligki bulunamadi.
Caligmamizda anjiografik vazospazm iie kronik hidrosefali gelismesi arasinda
korelasyon saptanmadi. Literatiirde kronik hidrosefali ile angiografik vazospazm
arasindaki iligki tartigmalidir (10, 42, 44, 47). Baz1 yazarlar, anjiografik vazospazm
saptadiklan olgularda kronik hidrosefali geligme riskinin daha fazla oldugunu ileri
stirerken baz: yazarlarda ikisi arasinda iligki olmadigini, anjiografik vazospazmdan g¢ok
olgularda ge¢ devrede geligen serebral iskeminin kronik hidrosefali geligiminde énemli
rol oynadigim ileri siirerler. Spontan SAK sonrasi serebral enfarkt saptanan olgularda,
periventrikiiler yapilarla aym diizeydeki beyin dokusundaki iskemiye bagh, yaygin
harabiyet ve hiicresel degisikliklere bagli olarak ventrikiiler dilatasyon geligebilir (31).
Cahgmamizda kronik hidrosefali saptanan 21 olgudan sadece 6 olguda (%28)

sant gerektiren hidrosefali saptandi. SAK'li olgular i¢in bu oran %5.8 olarak tespit
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edildi. Literatiirde bu oran %3 ile %21.2 arasinda degigmekte ve serilerin birlikte
degerlendirilmesinde ortalama %10 gibi bir sonuca ulagilmaktadir (4, 10, 23, 36, 42, 44,
52). Bizim elde ettifimiz sonug literatiirle uyumluydu. Radyolojik olarak kronik
hidrosefali tespit edilen tiim olgulara sant uygulamas: gerekmez (8, 44, 46, 52). Klinik
bulgularin da hidrosefali tanisimi desteklemesi gerekir. Bunun igin hidrosefali varliginda
once olaym durmug (dengeli) ya da progresif mi olduguna yant aranmalidir. Aceleci
davranip cerrahi tedavi uygulamak, cerrahi sonrasi geligebilecek komplikasyonlari
ortaya gikarmaktan Oteye gitmeyecektir. Sant cerrahisi néroradyolojik incelemelerde
(BBT, radyoizotop sisternografi) hidrosefali saptanan ve klinik durumunda kétilesme
saptanan olgulara uygulanmalidir (46,52). Ayrica hidrosefali saptanan olgularda,
gunlik Jomber ponksiyonlarla veya siirekli lomber drenajla klinik durumda diizelme
saglanmasi, santa cevap konusunda iyi bir gostergedir. Caligmamizda sant gerektiren
hidrosefali saptanan olgularin timiinde bu yontemle klinik diizelme sagladik ve bu
olgular sant cerrahisine ¢ok iyi yamt verdiler.Ventrikiiler geniglemenin oldugu, ancak
klinik semptomlarin bulunmadig: olgularda klinik seyrin uzun siirede dengede kalacag

garantisi yoktur. Bu tip olgularin uzun siire ve yakindan takip edilmesi gerekir (30, 33).
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SONUC
SAK sonrasi hidrosefali, herhangi bir zamanda gelisebilir ve akut dénemde
Wﬁ&ﬂéﬁﬁéﬁ‘h‘i&gs’éﬁﬁ?@%ﬁﬁ bitisidin onemli faktor, intraventrikiiler kan
varligidir.
Akut ve kronik hidrosefali geligiminde anevrizma yerlesimi 6nemli bir rol oynar.
AcoA ve VB arter yerlesimli anevrizmalarda hidrosefali geligme insidansi belirgin
olarak yiiksektir.
Norolojik tablosu kotii olan olgularda akut ve kronik hidrosefali gelisme insidanst
yiiksektir.
Akut hidrosefali saptanan olgularin yénetiminde seri lomber ponksiyon, etkili ve
guvenli bir tedavi yontemidir.
Radyolojik olarak kronik ventrikiiler dilatasyon saptanan olgulardan, sadece klinik
olarak bulgu verenler sant ile tedavi edilirler. '

Seri lomber ponksiyonlar veya siirekli lomber drenajla diizelme saglanan olgular

sant cerrahisine iyi yanit verirler.
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