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ERiISKIN DONEM HiDROSEAFALIDE ETYOLOJiK OZELLIKLER
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OZET

Bu galismada klinigimizde hidrosefali saptanan 47 erigkin olgu retrospektif olarak gézden gegirildi. Etyolojik 6zellikleri
ve bunlarin prognoza etkileri degerlendirildi. Hidrosefali nedeni olarak oniki olguda tiimér, onbir olguda subraknoid
kanama, dokuz olguda ventrikiile aqilmig intraserebral kanama, yedi olguda normal basingh hidrosefali, dért olguda
gegirilmis infeksiyon, iig olguda serebellar enfarkt ve bir olguda serebellar hematom belirlendi. Ondért olguda (% 29.7)
ise, serebrovaskiiler hastaliklarin hidrosefaliden sorumlu oldugu goriildii. Sonuglar literatiir 1iginda tartigild ve
serebrovaskiiler hastaliklarin erigkin dénemde geligen hidrosefali etyolojisindeki 6nemi vurgulandi.

Anahtar Sozciikler: Etyoloji, hidrosefali, serebrovaskiiler hastalik

ETIOLOGICAL FEATURES IN ADULT HYDROCEPHALUS

In this study, 47 adult patients with hydrocephalus reviewed retrospectively in our clinic. Aetiological features and its
effects to prognosis were evaluated. As causes of hydrocephalus; brain tumours in 12 cases, subarachnoid haemorhage in
11 cases, normal pressure hydrocephalus seven cases, infections in four cases, cerebellar infarct in three cases and
cerebellar haemorrhage in one case were found. if in fourteen cases (29.7 %), it was detected that cerebrovascular
diseases responded for hydrocephalus. The results were discussed in light of the literature and emphasised that
cerebrovascular disease importance in aetiology of hydrocephalus developed in adulthood.
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GIRiS

Hidrosefalide etyolojik faktorler yasa bagh
farkhiliklar gosterir. gocukluk ¢aginda; konjenital
nedenler (meningomyelosel olmaksizin veya
birlikte), perinatal kanama, tiimér, gegirilmis
enfeksiyon ve travmatik subaraknoid kanamalar
bashca nedenlerdir (1). Eriskin donemde ise;
spontan subaraknoid kanama, idiopatik faktorler,
kafa travmas), tiimorler, gegirilmis operasyonlar,
akuadakt stenozu ve enfeksiyonlar hidrosefali
nedeni olarak bildirilmistir (2,3,4,5,6).
Calismamizda eriskin  doénemde  hidrosefali
saptadigimiz 47 olgunun etyolojik nedenleri ve bu
nedenlerin prognoza etkisi retrospektif olarak
arashrlmigtir.

MATERYAL VE METOD
1994-1999 tarihleri arasinda klinigimizde
hidrosefali saptanan 18 yas dustii 47 olgu

retrospektif olarak etyolojileri agisindan incelendi.
Hidrosefali tamisinda  radyolojik  inceleme
yontemleri olarak bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve manyetik resonans gortintiileme (MR)
kullanuldi. Normal basingh hidrosefali olgularinda
ek olarak radioizotop incelemeler ve beyin
omurilik sivis1 (BOS) basing olglimii yapilirken,
ayrmtli 6yki alinarak serebrovaskiiler olay (SVO)
aragtirilda.

Ventrikiile agilmis intraserebral kanama ve
subaraknoid kanama sonucu akut hidrosefali ile

gelen olgular ile aktif enfeksiyonu olan olgularda
oncelikle ventrikiiler eksternal drenaj (VED)
uygulandi. $ant uygulanmasi planlanan olgularda
burr-hole dizayn ventrikiiloperitoneal sgantlar
tercih edilirken, idiopatik akuadakt stenozlu ve
tciincii ventrikiil kolloid kisti olan iki olguya
endoskopik girisim uygulandi. Olgularin tedavi
sonuglan Glascow Outcome Scale (7) ile
degerlendirildi.

SONUCLAR

Olgularin 31(%65.9)Y1 erkek, 16(%34.1)'s1 kadin
olup, ortalama yag 53.8 (18-71yas) olarak bulundu.
Olgulardaki hidrosefali nedenleri tablo 1'de
verildi. Klinik ve radyolojik ézellikleri ile normal

basingli  hidrosefali olarak  degerlendirilen
. olgularin  ikisinde gegirilmis iskemik SVO
belirlendi.  Ventrikiille agilmig intraserebral

hematomlu dokuz olgu ile serebellar SVO'l1 dort
olguya bu iki olgu da eklendiginde toplam 15
olguda (% 31.9) hidrosefali olusumunda gegirilmis
SVO'mn etkili oldugu bulundu.

Subaraknoid kanama ile gelen yedi, ventrikiile
agilmus intraserebral hematom ile gelen yedi, akut
infeksiyonun oldugu bir ve serebellar infarkt’l1 bir
olguda (16 olgu, % 34.0) ikk tedavi olarak VED
uyguland1. Bu olgulann altisma (% 37.5) akut
donem gectikten sonra hidrosefalinin siirmesi
nedeni ile sant uygulanirken, yedi olgu (% 43.8)

Yazigma Adresi: Dokuz Eyliil Universitesi, Tip Fakiiltesi Nérosiriirji Anabilim Dal 35340 Inciralt: [zmir Tel: 232. 259 59 59 Fax: 278 88 02

Gelis Tarihi: 15.09.1999



Yiicesoy ve ark.

hastalik seyri nedeni ile kaybedildi. Diger ti¢ olgu
(% 19.7) ise ek tedaviye gerek kalmadan taburcu
edildi.

Tablo 1. Olgulanmizin hidrosefali nedenleri (n=47)

Hidrosefali nedeni Hasta sayis1 (%)
Timor
*Glial 6 (% 12.8)
*Koroid pleksus papillomu 3(% 6.4)
*Metastatik timér 2(% 4.2)
*Kolloid kist 1(% 2.1)
Subaraknoid kanma
*Anevrizmal 8(% 17.1)
*Travmatik 3(% 6.4)

Ventrikiile agilmug intraserebral hematom 9 (% 19.3)

Normal basincli hidrosefali 7 (%14.9)
Post-infeksiydz 4(% 8.3)
Posterior fossa serebrovaskiiler olay
*Serebellar infarkt 3(% 6.4)
*Serebellar hematom 1(% 2.1)

Rutin kontrolleri sirasinda sant disfonksiyonu
saptanan iki olguda (% 4.2) klinik bulgu olmamasi
nedeni ile revizyon yapilmadi. Ug olguda (% 6.4)
sant infeksiyonu gelisirken, bu ii¢ olgu da yiiksek
dereceli glial tiimor nedeni ile radyoterapi géren
olgulardi. $ant ¢ekilerek VED’a ahnan bu
olgularda, klinik ve mikrobiyolojik diizelme
olduktan sonra yeniden sant uygulamasi yapilda.

Tablo 2. Olgularimzin tedavi sonuglar (n=47)

Hidrosefali nedeni GOS olgu sayis1
(%)
Timor (n=12) (5) 3 25.0
4 2 16.7
3) 1 8.3
1 6 50.0
Subaraknoid kanama (n=11)
(5) 3 273
@) 2 182
3) 1 9.1
2 1 9.1
(1 3 36.0
Ventrikiile agilmis intraserebral hematom (n=9) (4) 2 222
3) 2 222
(6))] 5 35.6
Normal basinch hidrosefali (n=7) (5) 5 714
(€] 1 143
3) 1 14.3
Post-infeksiy6z (n=4) (5) 1 25.0
@ 1 25.0
(¢Y) 2 50.0
Posterior fossa serebrovaskiiler olayi (n=4)  (5) 3 75.0
4) 1 25.0

(5): tam iyilesme, (4 ): thmli bozukluk (problemli ancak
bagimsiz), (3): siddetli bozukluk (bilingli ancak bagiml), (2):
bitkisel yagam, (1): 6liim
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Olgularin tedavi sonuglar tablo 2 de verildi.
Ortalama 16 aylik izlem (1-51 ay) sonucunda 17
olgu (% 36.2) kaybedildi. Bu olgulardan altis1
malign 6zellikli tiimdr, 5i ventrikiile agilmug
intraserebral kanama, 4'ii yiiksek dereceli
subaraknoid kanama, 2’si de infeksiyon sonucu
hidrosefali gelisen olgularda.

TARTISMA

Gegirilmis SVO gercekte erigkin donemde
goriilen hidrosefali etyolojisinde samldigindan
daha 6nemli rol oynamaktadir. Zaman zaman
normal basingli hidrosefaliyi de kapsayan ve
idiopatik olarak siiflandirilan gurupta yer alan
olgularin biiyiik bir kisminda etyolojik faktor
olarak gegirilmis SVO saptanmugtir (8,9,10,11). Yine
SVO iginde degerlendirilen serebellar infarkt ve
kanamalar ile ventrikiile agilmis intraserebral
hematomlarin da BOS akimimm engelleyerek
hidrosefaliye neden oldugu bilinmektedir (12,13).
Adams ve Dringer (13) spontan intraserebral
hematomlarda parenkimal ve ventrikil igindeki
kan miktarinin hidrosefali olusumunda ¢ok énemli
rol oynadigini ve hidrosefali gelisen olgularda
ventrikiiler eksternal drenaja ragmen prognozun
¢ok kotii oldugunu bildirmiglerdir. Piir ventrikiiler
hematomlarda ise yiiksek hidrosefali olugma
riskine ragmen prognoz daha iyi bulunmugtur
(14). Serimizdeki olgularin 14’ tinde gegirilmis
SVO olmasi bu goriisti desteklemektedir.

Supratentorial malign timérlii  olgularda
gelisen hidrosefaliden leptomeningeal yayilim (15),
timore bagh beyin omurilik sivisinda protein
konsantrasyonunun yiikselmesi ile emilimin
bozulmas1 (3) ve radyoterapi sonrasi geligen
lokoensefalopati  (16) sorumlu tutulmustur.
Supratentorial glial tiimérli altt  olgumuzun
beginde radyoterapi sonrasi hidrosefali geligmesi
son goriigii desteklemektedir. Asai ve arkadaslar
(17) ise radyoterapi sonrasi geligen atrofiye bagh
ventrikiiler dilatasyonun, hidrosefali ile
kangtirilabilecegini bildirmiglerdir. Bu durumda
basing 6lgiimii yararh olacaktir.

Cocukluk caginda hidrosefali nedeni olarak
karsimiza sikbkla cikan infeksiyonlar, erigkin
dénem  hidrosefali nedenleri arasinda az
goriilmekle birlikte (2), 6zellikle edinilmig immiin
yetersizlik sendromu (AIDS) sonrast O6nemini
giderek arttirmaktadir. Villoria ve arkadaslar (18)
AIDS’li olgularda gelisen santral sinir sistemi
infeksiyonlarimin % 51’inde hidrosefali gelistigini
bildirmislerdir.

Erigkinlerde gozlenen hidrosefali etyolojik
nedenlerin getirdigi morbidite ve mortalite
oranlarimi arttirmaktadir (10,12,13,19). Kumral ve
arkadaglar1 (10) talamik kanamalarda ventrikiiler
dilatasyon ve hidrosefalinin en 6nemli mortalite
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faktorii. oldugunu belirtirken, Donauer ve
arkadaglar1 (12) benzer durumun serebellar
hematomlar igin gegerli oldugunu bildirmiglerdir.
Yine DiRocco ve arkadaglan (19) yas ve etyolojik
ozelliklerin  komplikasyon oranii dogrudan
etkiledigini gostermislerdir. Kaybettigimiz 17
olgunun 15inde (% 88.2) olim nedeni
hidrosefaliye yol agan hastahgim dogal seyrine
bagh bulundu. Bu olgularin altisinda tiimoriin
(dort yiiksek dereceli glial, iki metastatik) dogal
seyri nedeni ile oliim olurken; subaraknoid
kanama ile gelen dort olgu ile, ventrikiile agilmig
intraserebral hematomu olan bes olgunun klinige
giris Glasgow Koma Skorlarinin diigiik olmasi
nedeni ile bu olgularda oliim asil nedene bagh
olarak degerlendirildi. Kanama ile gelen olgularda
hidrosefalinin kotii prognoza katkis1 tartigiimaz
olmasina karsin, 6liim nedeni olarak kanama kabul
edilmigtir.

Sonug olarak gelisen taru modaliteleri erigkin
donem hidrosefalilerinde nedenlerin daha iyi
aydinlatilmasim1 saglamigtir. Buna bagh olarak
yakin dénemlere kadar etyolojik siniflamalarda alt
siralarda  gosterilen  SVO’larin  hidrosefali
olusumundaki onemi giderek daha iyi
anlagilmaktadir. Olgularm mortalite ve morbidite
oranlan etyolojik nedenlere bagh olmakla birlikte
olgularda gelisen hidrosefali optimal olarak tedavi
edilmediginde primer hastahigin gidisini olumsuz
olarak etkilemektedir.
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