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6ZET: ~ant i~leminin mekanik. teknik. infeksi­

y6z ve tromboembolik komplikasyonlan ile ilgili ge­
ni~ literatiir olmasma kar~liIk. EEG bozukluklan ve

epilepsi ile ilgili yaym oldukc;a azdlr ve sonuc;Jarc;e­
li~kilidir. Bu c;aiI~mamlzda25 ~antll hidrosefali vaka­
smda EEG bulgulan incelenmi~ ve literatiirle
kar~lla~tIr1laraktartl~llml~tlr.

Anahtar Kelimeler: EEG. Epilepsi, ~antiI
Hidrosefali.

SUMMARY: In contrast to tbe vast literature con­

cerning mechanical. technical. infectious and tbrom­
boembolic complications of sb un tigprocedures, only
sporadic reports bave appeared concerning tbe EEG
abnormalities and epileptic seizures. Furthermore the
results of tbese studies bave been conflicting. In this
study EEG Findings of 25 cases witb sbunted
bydrocepbalus is interpreted and discussed in tbe
ligbt of literature.

Key Words: EEG. Epilepsy, Sbunted
Hydrocepbalus.

Tablo I : Hastalann hidrosefali etyolojisi
yonunden dagtllml

slllda olup, ya~ ortalamasl 1O.5'tur. Hastalann
hikayesi ile muayene ve ameliyetlanna ili~kin bilgiler
EEG istek kagltlan ve dosyalanndan ogrenilmi~tir.

Hastalann se<;imi slrasmda a~agldaki kriterler
gozonunde bulundurulmu~tur:

1 - Tum hastalarda hidrosefali tamsl BBTve/veya
ventrikulografi ile konulmu~tur.

Ventrikulografinin hemen ardllldan gerek bu
giri~ime, gerekse uygulanan yabano maddeye bagh
olarak nobet gec;irenler c;ah~maya allllmaml~tIr.

2 - EEG anomalilerinde rol oynama ihtimali
bulunan ek struktiirel lezyonu bulunan hastalar
c;ah~maya dahil edilmemi~tir.

3 - Tum hastalann EEG'leri H.O.T.F. Noroloji
Anabilim Dah EEG Laboratuvannda c;ekilmi~ve in­

celenmi~tir.

Hidrosefali etyolojileri Tablo l'de gosterildigi
gibidir

GiRi~

Baslll<;h hidrosefali. genellikle, cerrahi olarak
beyinomurilik SlvIslllllllateral ventrikullerden biri ile,
ekstrakranial bo~luklardan biri araslllda ~ant edilmesi
suretiyle tedavi edilir. En yayglll kullamlan ~ant
i~lemleri lateral ventrikullerden birinin kalbin sag
atriumuyla ya da periton bo~luguyla bir ~ant kateteri
araohglyla irtibata getirilmesidir. ~antJn ventrikuler
ueu, kortikal ve subkortikal dokulan delerek,

genellikle sag taraftaki lateral ventrikule yerle~tirilir
(6.11.12).

Ozellikle son 30 Ylldlr yaygm ve ba~anh olarak
uygulanan bu ameliyatta ~antJnyerle~tirilmesi srrasm­
da beyin dokusunun zedelenmesi ka<;lmlmazdlr.
Aynca ventrikuler kateter yabano bir dsim olarak
<;evre kortekste irritasyon yapabilir. Bunlar ~anth
hidrosefali vakalan ile yapllan EEG <;ah~malannda
tespit edilen fokal yava~lamamn ve epileptiform
aktivitenin muhtemel sebepleridir 2.9.14.

~ant i~leminin mekanik. teknik. enfeksiyoz ve
tromboembolik komplikasyonlan ile ilgili geni~
literatiir olmasllla kar~lhk, EEG bozukluklan ve
epilepsi ile ilgili yaym olduk<;a azdlr ve sonu<;lar
<;eli~kilidir.Bu nedenle H.O.T.F.Noro~irurji Anabilim
Dallllda ~ant takilml~ veya revizyonu yapllml~ 25
hastanlll 1981-87Ylllan arasmda c;ekilmi~85 EEG'sini
retrospektif olarak degerlendirerek sonuc;lanm
sunuyoruz.

MATERYAL ve METOD

~ah~mamlza 15'i klZ, lO'u erkek olmak uzere 25
hasta almml~tlr. Hastalanmlzlll ya~lan 2 ile 27 ara-
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Tedavide 14321.4

Kesmi~
44100

Ba~lanmaml~
7342.8--

--
Toplam

251040

Vakalanmlza 22 ventrikiilo-atrial. 3 ventrikiilo­

peritoneal olmak iizere 25 ilk ~ant uygulamasl, 6
hastamlza 1 kez, 3 hastamlza 3 kez ~ant revizyonu ve
2 kez ~ant ~lkanlmasl olmak iizere top lam 42 operas­
yon uygulanml~tJ.r.Ventrikiiler ii~revizyonu dl~mdaki
revizyonlar ~ah~mada gozoniinde bulundurulma­
ml~ttr, Tiim vakalarda ~antm ventrikiiler ucu sag
hemisferde Dandy noktasmdan a~llan bir burr
hole'den sag hemisferde lateral ventrikiile konmu~
ve revizyonlar aym bolgeden yapllml~tlr.

EEG'ler 8 kanalh Grass 6-8;veya 8-10 model EEG
dhazlan ile, elektrotlar enternasyonal1O-20 sistemine
gore yerle~tirilerek. monopolar ve bipolar montajlarla
~ekilmi~tir.Tiim hastalara iFS uygulanml~ ve koopere
olan hastalara hiperventilasyon yaptmlml~ttr. 6
hastada EEGspontan ya da trikloriirle saglanan uyku
Slfasmda elde edilmi~tir. Her bir hasta i~in ortalama
EEG saYlsl 3.4'tiir.

BULGULAR

Hastalanmlzm hi~biri ameliyat oncesi ilk
ba~vurularmda nobet ge~irmemi~ler ve hi~birinde
fokal norolojik defisit edilmemi~tir. Ameliyat somaSl
24 hastanm norolojik muayenelerin normal oldugu,
1 hastada ise sol hemiparezi geli~tigi ogrenilmi~tir.

~ant ameliyatl somasmda 7 hasta haricindeki
hastalara profilaktik olarak antikonvulsif tedavi
ba~lanml~ttr. 3 hasta antikonvulsif tedaviye ragmen
nobet ge~irmi~tir. 4 hasta tedaviyi ~e~itli nedenlerle
kesmi~, ancak daha soma hepsi nobet ge~irme
~ikayetiyle tekrar antikonvulsif tedaviye almml~tlr.
Birhastanm nobetleri antikonvulsif tedaviye ragmen
kontrol altma ahnamaml~tlr. Tedavi ba~lanmaml~
olan 7 hastadan 3'ii nobet ~ikayetiyle ba~vurarak an­
tikonvulsif tedaviye almml~ttr. Antikonvulsif tedavi
2 hastada politerapi, 19hastada ise monoterapi olarak
uygulanml~tlr. Monoterapi fenitoin; politerapi temel
olarak fenitoinin de i~inde bulundugu ~e~itli kom­
binasyonlar ~eklinde yapllml~ttr. Nobet ge~iren
hastalardan birinde sol fokal motor ba~langt~hikayesi
almml~ ancak norolojik muayenesi normal bulun­
mu~tur. Antikonvulsif tedavi ve epiIepsi durumu
Tablo IJ'de ozetlenmi~tir.

Tablo 11 : Hastalann antikonvulsif
tedavi ve nebet durumu

EEG bulgusuLateralizasyon Toplam

Lateralizasyon A) Z.A.'de

sag18

gosteren EEG
yava~lamasol119

Danomalisi B)Paroksismalsag30
anomali

sol131

Lateralizasyon A) Z.A.'de gostermeyen

yava~lama-17

EEGanomalisi B)Paroksismal anomali

-21

TARTI~MA

~anth hidrosefali vakalannda ~anta bagh EEG
degi~ikliklerini tartt~madan once, hidrosefalide
goriiIen EEG bulgulanndan sozetrnek gerekir.

Yava~ aktivitede artrna, fok~l ya da jeneralize
epileptiform anomali, asimetrik polimorfik delta
aktivitesi. uyku transesinde verteks keskin dalgalan
ve uyku mekiklerinde asimetri. kortikal atrofinin bir
hemisferde belirgin oldugu vakaIarda unilateral veya
fokal voltaj depresyonu en slk tarif edilen bulgular­
dlr 1.5,13.15. ~antslz vakalarda, EEG'de epileptiform
aktivite goriilse bile, epileptiform aktivitenin latera­
lizasyonu ve klinik nob et seyrek bulgulardlr 4.10.

~ah~mamlza alman 25 hastanm hi~birinde ~ant­
tan once epileptik nobet hikayesi almmaml~tlr. BaZl
vakalarda nobetin ailenin goziinden ka~tt8Idii~iiniilse
bile en azmdan seyrek oldugu soylenebilir.

~anth hidrosefali vakalanndaki EEGbozukIuklan
degi~ken olup, ~ant siiresi. proksimal u~taki revizyon
saY1Sl.lokal ve sistemik infeksiyonlar, hidrosefaliye
bagh kortikal hasar ile korelasyon gosterdigi iddia
edilmi~tir 2.12. Ancak ~anth vakalardaki EEG
anormalligi ve ozellikle epileptiform aktivitenin ~ant­
SlZvakalara gore belirgin ~ekilde yiiksek oldugu kabul
edilmektedir 6,8,9.14. Ines ve Markand (7) 92
hidrosefali vakasmdaki ~ah~malannda EEG'de her

* 18 EEG'de hem zemin aktivitesi bozuklugu. hem de paroksismal
anomali mevcuttur.

Tablo III :incelenen EEG'lerin zemin aktivitesi ve

paroksismal aktivite yeniinden dagIllml *

Degerlendirilen 85 EEG'nin 15'i normal bulun­
mu~tur. Zemin aktivitesi (temel bioelektrik aktivite)
bozuklugu ve paroksismal bozukluklar lateralizasyon
gosterip gostermedikleri esasma gore iki ana gruba
aynlml~lardlr. TabIo 3'te EEG anomalileri ve
lateralizasyonlan goriilmektedir (Tablo 3). Paroksis­
mal anomaliler nonspesifik veya spesifik tiirde olup;
transient diken, keskin dalga ve diken-dalga komplek­
si de~arjlan spesifik paroksismal a.nomali olarak kabul
edilmi~tir 6.7.

%Hasta saYIsI Nebet ge~iren
hasta saYlsl

Antikonvulsif
tedavi durumu
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"e~it fokal anomalinin ~antslz hastalarda % 12 iken,
~anth hastalarda % 59 olduguuu bildirmi~lerdir. Laws
ve Niedermeyer (8) hepsinde ~ant bulunan' 18
hastanm 15'inde EEG bozuklugu oldugunu ve
bunlann Il'inde bozuklugun ~antm bulundugu sag
hemisfere lateralize oldugunu, 25 ~antslz hastada ise
EEG bozukluklanmn lateralizasyon vermedigini
gestermi~lerdir. Graebner ve CeIesia (6) da spesifik
paroksismal de~arjlann ~antslz vakalarda % lO iken,
~anth vakalarda % 38 oldugunu bildirmi~lerdir,

Bizirn ~h~mamlzda degerlendirilen 85 EEG'nin
15'i normal bulunmu~tur. Temel bioelektrik
aktivitede yava~lama olan 36 EEG'nin 17'sinde
lateralizasyon geriilmemi~ olup, lateralizasyon
geriilen 19 EEG'nin 18'inde yava~lamamn ~annn
bulundugu sag hemisferde oldugu dikkati "ekmi~ti
(Resim I), Bu bulgu yukanda ezetlenen literatiir
bilgileri ile olduk~ uyumludur.

cuttur. Biitiin vakalar gezeniine ahndlgmda,
epileptiform aktivite ba~ta olmak iizere tiim EEG
bozukluklannm literatiirde bildirilenlerden daha

dii~iik olmasmm, hastalann "ogunun profilaktik an­
tikonvulsn tedavi alnnda olmasma bagh oldugunu
dii~iiniiyoruz.

~-
~ekil 3 ; Jenaralize tipte epikptiform anamali.

!l:2

Literatiirde komplike hidrose£alilerde tarn edilen
ve fokal serebral atrofi ve subdural hematoma

baglanan voltaj asimetrisine (I), bu tiir vakalan
"ah:?madl:?mda tutrnamlZ nedeniyle, biz rastlamadlk.
Bazl "ah~malarda revizyon saYlslyla EEG bozuklugu
arasmda kurulmu~ olan baglannYl, revizyon saYlsmm
azh81nedeniyle biz bu ~h:?mada degerlendirmedik.
Aynca, bazl ara~nrmaalann 2,9.14ya~ ile paroksismal
aktivite ya da klinik nebet arasmda tarn ettigi korelas­
yon "ah~mamlzda geriilmemi~tir.

Bu "ah:?mamlzda dikkat "ekid olan ve literatiirde
aynnnh ~h:?ma bulunmayan bir konu da antikon­
vulsif tedavi ile klinik tedavi arasmdaki baglanndlr.
Daha ence nebeti olmayan 25 hastamlZm lO'u epilep­
si nebeti ge9rmi~tir (% 40).Nebet ge9ren lOhastadan
7'si revizyon yapllmaml:?, 3'ii ise revizyon yapllml:?
olan hastalanmlz arasmdaydl. Nebet ge9ren hastalar
incelendiginde ise profilaktik antikonvulsif tedaviyi
kesen hastalann hepsinin, tedavi ba~lanmaml:?
hastalann % 42.8'inin nebet ge"irmesine kar~lhk,
tedavi alnnda olan hastalann % 21.4'iinii nebet

ge"irdigi geriilmii:?tiir. Profilaktik tedaviyi kestikten
soma nebet ge9ren 4 hastadan 2'sinin nebetleri ila"
kesiminden yakl<l:?lkbir sene soma ortaya "lkml:?tn.
Diger iki hastada ise Ha" kesimi ile nebet arasmda
ge"en siire kesin olarak bilinmemektedir. Bu 4
hastada profilaktik ila" tedavisi kesildikten soma
epilepsinin ortaya "lkmasl ila" kesilmesine
(withdrawal) bagh olabilirse de, tiim hastalann ila"
kesiminden uzun bir siire soma nebet ge9rme
~ikayetiyle ba:?vurmu:?olmalan ve iki hastada nebetin
Ha" kesiminden bir sene soma geriilmii~ olmasl bizi
bu ihtimalden uzakla:?nrmaktadlr. Dan ve Wade (2)
yapnklan bir "ah~mada profilaktik antikonvulsif

~~~.~~

~1/tf-vI>\~\f/J'---"J\N'~~Mfv,r-NV~VWV

~~\.JI./V~r\'vV-J~~./\1v.)'vAJ\f'votJvv

Paroksismal anomali tesbit edilen 52 trase

incelendiginde ise bunlann 2l'inde lateralizasyon
tesbit edilmemi~, lateralizasyon gesteren 31 trasenin
30'unda lateralizasyonun ~annn bulundugu sag
hemisferde (Resim 2), sadece birinde ise sol
hemisferde oldugu geriilmii~tiir,

~~-0w~~\._~~
-., sov"L--I.••.
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Q,-A -

.c-J\rv: Z.Y. SS. 8 .. ' ,/.J'v-,v/vI'·"vVVVv

T.• - r.

~ekil 2; Sag hemisferde fokal paraksismal bozukluk.

T•• !).

Paroksismal anomali tesbit edilen 52 EEG'nin
5'inde jeneralize '(Resim 3) ve birinde sag fron­
toparietal belgede fokal epileptiform anomali mev-

.K:~.-2
~kill :Sal! hemisrere lokalize zemin aktivitesi yaralamasl.
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tedavinin yaran konusunda ~tipheleri oldugunu
belirtrni~lerdir. Ancak biz bu~ah~mamlz sonucunda
~anthhidrosefali vakalannda profilaktik antikonvulsll
tedavi verilmesinin epilepsi riskini azalttlgml ve bu
tedavinin stirdtirtilmesi gerektigini dti~tintiyoruz.

~anth hidrosefali vakalannda epilepsinin nedenini
infeksiyona, mikrohemorajilere baghyan ara~t1r­
maCllar(12) oldugu gibi. ~evre dokuda yabanCl cisim
etkisi gi:istererek irritasyon yapan ~ant kateterinin
kendisine baglayan ara~tlrmaCllar 3,6.7,9 da vardlr.
Liguori(9).beyin parankimasmda fokal hasar dti~tin­
dtirecek ni:irolojik defisiti olmayan hastalarda. EEG
anomalisinin ~ant tarafma lateralizasyonunun. EEG
foktistintin herhangi bir ~ekilde ~antla ilgili oldugunu
dti~tindtirecegim belirtrnektedir.

SonUl;olarak. epilepsi ~ant ameliyatlarmdan soma
seyrek olmayarak gi:irtilen bir komplikasyondur.
Hidrosefalinin de roltinti inkar etrnemekle birlikte.

bu ~ah~mamlzda inceledigimiz 25 ~anth hidrosefali
vakasmm EEG'lerinde, gerek temel bioelektrik
aktivitedeki bozuklugun, gerekse paroksismal
aktivitenin, ~anth hemisfere lateralizasyonunun
belirgin olmasl nedeniyle biz de en azmdan bazl
hastalarda. EEG bozuklugu ve epilepsinin ~antla il­
gili olabilecegini dti~tintiyoruz. Bu nedenle ~ant
takilan hidrosefali vakalannda preoperatif ve
postoperatif di:inemlerde EEG takiplerinin yapllmasl
ve epilepsi riskini azaltrnak amaClyla bu hastalara
uygulanan profilaktik antikonvulsif tedavinin stir­
dtirtilmesi gerektigine inamyoruz.
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