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OZET : Sant isleminin mekanik, teknik, infeksi-
y6z ve tromboembolik komplikasyonlan ile ilgili ge-
nis literatiir olmasina karsilik, EEG bozukluklar ve
epilepsi ile ilgili yayin oldukc¢a azdir ve sonuglar ce-
liskilidir. Bu calismamizda 25 santh hidrosefali vaka-
sinda EEG bulgulani incelenmis ve literatiirle
kargilagtirilarak tartigilmistir.

Anahtar Kelimeler: EEG, Epilepsi, Santl
Hidrosefali.

SUMMARY: In contrast to the vast literature con-
cerning mechanical, technical, infectious and throm-
boembolic complications of shuntig procedures, only
sporadic reports have appeared concerning the EEG
abnormalities and epileptic seizures. Furthermore the
results of these studies have been conflicting. In this
study EEG findings of 25 cases with shunted
hydrocephalus is interpreted and discussed in the
light of literature.
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GiRis

Basingh hidrosefali, genellikle, cerrahi olarak
beyinomurilik stvismin lateral ventrikiillerden biri ile,
ekstrakranial bosluklardan biri arasinda sant edilmesi
suretiyle tedavi edilir. En yaygin kullamlan sant
islemleri lateral ventrikiillerden birinin kalbin sag
atriumuyla ya da periton bogluguyla bir sant kateteri
araabgyla irtibata getirilmesidir. Santin ventrikiiler
ucu, kortikal ve subkortikal dokulan delerek,
genellikle sag taraftaki lateral ventrikiile yerlestirilir
(6.11.12).

Ozellikle son 30 yildir yaygin ve basanh olarak
uygulanan bu ameliyatta santin yerlestirilmesi sirasin-
da beyin dokusunun zedelenmesi kagimilmazdir.
Aynica ventrikiiler kateter yabana bir cisim olarak
cevre kortekste irritasyon yapabilir. Bunlar santh
hidrosefali vakalan ile yapilan EEG ¢alismalarinda
tespit edilen fokal yavaslamanin ve epileptiform
aktivitenin muhtemel sebepleridir 2.9.14.

Sant isleminin mekanik, teknik, enfeksiyoz ve
tromboembolik komplikasyonlan ile ilgili genis
literatiir olmasina karsihk, EEG bozukluklan ve
epilepsi ile ilgili yaymn olduk¢a azdir ve sonuglar
celigkilidir. Bu nedenle H.U.T.F. Nérosiriirji Anabilim
Dalinda sant takilmuis veya revizyonu yapilmig 25
hastanin 1981-87 yillan arasinda ¢ekilmis 85 EEG sini
retrospektif olarak degerlendirerek sonuglarim
sunuyoruz.

MATERYAL ve METOD

Galigmamiza 15'i kiz, 10'u erkek olmak iizere 25
hasta alinmistir. Hastalarmmizin yaslan 2 ile 27 ara-
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sinda olup, yas ortalamas: 10.5'tur. Hastalarin
hikayesi ile muayene ve ameliyetlanna iligkin bilgiler
EEG istek kagitlan ve dosyalarindan égrenilmistir.

Hastalarin secimi sirasinda asagidaki kriterler
gozéniinde bulundurulmustur:

1 — Tiim hastalarda hidrosefali tanis1 BBT velveya
ventrikiilografi ile konulmustur.

Ventrikiilografinin hemen ardindan gerek bu
girisime, gerekse uygulanan yabana maddeye bagh
olarak nébet gecirenler cahgmaya alinmamustir.

2 —EEG anomalilerinde rol oynama ihtimali
bulunan ek striiktiirel lezyonu bulunan hastalar
calismaya dahil edilmemistir.

3 — Tim hastalann EEG'leri H.U.T.F. Néroloji
Anabilim Dali EEG Laboratuvarinda cekilmis ve in-
celenmistir.

Hidrosefali etyolojileri Tablo 1'de gésterildigi
gibidir

Tablo I : Hastalanin hidrosefali etyolojisi
yoniinden dagilimi

Etyoloji Hasta Sayisi
Idiopatik 11
Aquaduct stenozu 7
Konjenital Anomaliler 6
Infeksiyonlar 1
Toplam 275




Vakalarimiza 22 ventrikiilo-atrial, 3 ventrikiilo-
peritoneal olmak tzere 25 ilk sant uygulamasi, 6
hastamiza 1 kez, 3 hastamiza 3 kez sant revizyonu ve
2 kez sant gikanlmasi olmak tizere toplam 42 operas-
yon uygulanmustir. Ventrikiiler ti¢ revizyonu digindaki
revizyonlar cahsmada gozéniinde bulundurulma-
mustr. Tiim vakalarda santin ventrikiiler ucu sag
hemisferde Dandy noktasindan aglan bir burr
hole'den sag hemisferde lateral ventrikiile konmus
ve revizyonlar aym bélgeden yapilmistir.

EEG ler 8 kanalli Grass 6-8: veya 8-10 model EEG
dhazlan ile, elektrotlar enternasyonal 10-20 sistemine
gore yerlestirilerek, monopolar ve bipolar montajlarla
cekilmistir. Tiim hastalara IFS uygulanmus ve koopere
olan hastalara hiperventilasyon yaptnlmstir. 6
hastada EEG spontan ya da trikloriirle saglanan uyku
sirasinda elde edilmistir. Her bir hasta i¢in ortalama
EEG sayis1 3.4'tiir.

BULGULAR

Hastalarimizin  hicbiri ameliyat oncesi ilk
basvurularmda nébet gecirmemisler ve hicbirinde
fokal nérolojik defisit edilmemistir. Ameliyat sonrasi
24 hastanin nérolojik muayenelerin normal oldugu,

Sant ameliyati sonrasinda 7 hasta haricindeki
hastalara profilaktik olarak antikonvulsif tedavi
baslanmustir. 3 hasta antikonvulsif tedaviye ragmen
nébet gecirmistir. 4 hasta tedaviyi cesitli nedenlerle
kesmis, ancak daha sonra hepsi nébet gecirme
sikayetiyle tekrar antikonvulsif tedaviye alinmstir.
Bir hastanin nébetleri antikonvulsif tedaviye ragmen
kontrol altina alinamamugtir. Tedavi baslanmamus
olan 7 hastadan 3't nobet sikayetiyle bagvurarak an-
tikonvulsif tedaviye alimmistir. Antikonvulsif tedavi
2 hastada politerapi, 19 hastada ise monoterapi olarak
uygulanmigtir. Monoterapi fenitoin: politerapi temel
olarak fenitoinin de icinde bulundugu cesitli kom-
binasyonlar seklinde yapilmistir. N&bet geciren
hastalardan birinde sol fokal motor baslangi¢ hikayesi
almmus ancak nérolojik muayenesi normal bulun-
mustur. Antikonvulsif tedavi ve epilepsi durumu
Tablo II'de 6zetlenmistir.

Tablo II : Hastalarin antikonvulsif
tedavi ve nébet durumu

Antikonvulsif =~ Hasta sayis1 Nobet geciren %
tedavi durumu hasta sayis1

Tedavide 14 3 214
Kesmis 4 4 100
Baglanmamus 7 3 42.8
Toplam 25 10 40

Degerlendirilen 85 EEG'nin 15'i normal bulun-
mustur. Zemin aktivitesi (temel bioelektrik aktivite)
bozuklugu ve paroksismal bozukluklar lateralizasyon
gosterip gostermedikleri esasina gére iki ana gruba
aynlmislardir. Tablo 3'te EEG anomalileri ve
lateralizasyonlan gorilmektedir (Tablo 3). Paroksis-
mal anomaliler nonspesifik veya spesifik tiirde olup;
transient diken, keskin dalga ve diken-dalga komplek-
si desarjlan spesifik paroksismal anomali olarak kabul
edilmistir 6,7.

Tablo III : incelenen EEG'lerin zemin aktivitesi ve
paroksismal aktivite yoniinden dagilimi *

EEG bulgusu Lateralizasyon Toplam

Lateralizasyon A) Z.A.'de saf 18
gosteren EEG  yavaslama sol 1 19
anomalisi B) Paroksismal sag 30
anomali sol 1 31
Lateralizasyon A) Z.A.'de
gstermeyen  yavaslama - 17
EEG anomalisi B) Paroksismal
anomali - 21

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

TARTISMA

Santhi hidrosefali vakalarinda santa bagh EEG
degisikliklerini tartismadan ¢nce, hidrosefalide
goriilen EEG bulgularindan sézetmek gerekir.

Yavas aktivitede artma, fokal ya da jeneralize
epileptiform anomali, asimetrik polimorfik delta
aktivitesi, uyku transesinde verteks keskin dalgalan
ve uyku mekiklerinde asimetri, kortikal atrofinin bir
hemisferde belirgin oldugu vakalarda unilateral veya
fokal voltaj depresyonu en sik tarif edilen bulgular-
dir 1,5,13,15. Santsiz vakalarda, EEG'de epileptiform
aktivite goriilse bile, epileptiform aktivitenin latera-
lizasyonu ve klinik nébet seyrek bulgulardir 4,10.

Cahismamiza alinan 25 hastamin hicbirinde sant-
tan 6nce epileptik nébet hikayesi alimmarmustir. Bazi
vakalarda nébetin ailenin géziinden kagtig: disiiniilse
bile en azindan seyrek oldugu soylenebilir.

Santh hidrosefali vakalarindaki EEG bozukluklan
degisken olup, sant siiresi, proksimal uctaki revizyon
sayisi, lokal ve sistemik infeksiyonlar, hidrosefaliye
bagl kortikal hasar ile korelasyon gosterdigi iddia
edilmistir 2,12. Ancak santh vakalardaki EEG
anormalligi ve dzellikle epileptiform aktivitenin sant-
siz vakalara gore belirgin sekilde yiiksek oldugu kabul
edilmektedir 6.,8,9.14. Ines ve Markand (7) 92
hidrosefali vakasindaki calismalarinda EEG'de her
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cesit fokal anomalinin santsiz hastalarda % 12 iken,
santh hastalarda % 59 oldugunu bildirmislerdir. Laws
ve Niedermeyer (8) hepsinde sant bulunan 18
hastanin 15'inde EEG bozuklugu oldugunu ve
bunlann 11'inde bozuklugun santin bulundugu sag
hemisfere lateralize oldugunu, 25 santsiz hastada ise
EEG bozukluklarmin lateralizasyon vermedigini
gostermislerdir. Graebner ve Celesia (6) da spesifik
paroksismal desarjlarin santsiz vakalarda % 10 iken,
santh vakalarda % 38 oldugunu bildirmislerdir.

Bizim ¢ahgymamizda degerlendirilen 85 EEG'nin
15'i normal bulunmustur. Temel bioelektrik
aktivitede yavaslama olan 36 EEG'nin 17'sinde
lateralizasyon goriilmemis olup, lateralizasyon
gorilen 19 EEG'nin 18'inde yavaslamanin santin
bulundugu sag hemisferde oldugu dikkati ¢cekmisti
(Resim 1). Bu bulgu yukanida &zetlenen literatiir
bilgileri ile olduk¢a uyumludur.
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Sekil 1 :Sag hemisfere lokalize zemin aktivitesi yaralamas:.

Paroksismal anomali tesbit edilen 52 trase
incelendifinde ise bunlann 21'inde lateralizasyon
tesbit edilmemis, lateralizasyon gdsteren 31 trasenin
30'unda lateralizasyonun santin bulundufu sag
hemisferde (Resim 2), sadece birinde ise sol
hemisferde oldugu gdriilmiigtiir.
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$ekil 2 : Saf hemisferde fokal paraksismal bozukluk.
Paroksismal anomali tesbit edilen 52 EEG'nin

5'inde jeneralize (Resim 3) ve birinde sag fron-
toparietal bélgede fokal epileptiform anomali mev-
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cuttur. Biitiin vakalar gézéniine alindiginda,
epileptiform aktivite bagta olmak iizere tiim EEG
bozukluklaninin literatiirde bildirilenlerden daha
diigiik olmasinin, hastalarin ¢ogunun profilaktik an-
tikonvulsif tedavi altinda olmasina bagh oldugunu

diistiniiyoruz.
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Sekil 3 ]enarahze tipte epikptiform anamali.

Literatiirde komplike hidrosefalilerde tarif edilen
ve fokal serebral atrofi ve subdural hematoma
baglanan voltaj asimetrisine (1), bu tiir vakalan
cahsma disinda tutmamiz nedeniyle, biz rastlamadik.
Bazi cahismalarda revizyon sayisiyla EEG bozuklugu
arasinda kurulmusg olan baglantiy1, revizyon sayisinin
azlig1 nedeniyle biz bu calismada degerlendirmedik.
Aynca, baz1 aragtirmacilann 2,9,14 yas ile paroksismal
aktivite ya da klinik nébet arasinda tarif ettigi korelas-
yon c¢ahgmamizda gériilmemigtir.

Bu calismamuzda dikkat cekici olan ve literatiirde
ayrintilh ¢ahsma bulunmayan bir konu da antikon-
vulsif tedavi ile klinik tedavi arasindaki baglantidir.
Daha énce nébeti olmayan 25 hastamizin 10'u epilep-
si nébeti gecirmigtir (% 40). Nébet geciren 10 hastadan
7'si revizyon yapilmamus, 3'ii ise revizyon yapilmig
olan hastalarimiz arasindaydi. Nébet gegiren hastalar
incelendiginde ise profilaktik antikonvulsif tedaviyi
kesen hastalann hepsinin, tedavi baglanmamg
hastalarin % 42.8'inin ndbet gecirmesine karsilik,
tedavi altinda olan hastalarin % 21.4'inii nébet
gecirdigi gériilmiistiir. Profilaktik tedaviyi kestikten
sonra ndbet gegiren 4 hastadan 2'sinin nébetleri ilag
kesiminden yaklagik bir sene sonra ortaya gtkmstir.
Diger iki hastada ise ila¢ kesimi ile nébet arasinda
gecen stire kesin olarak bilinmemektedir. Bu 4
hastada profilaktik ilag tedavisi kesildikten sonra
epilepsinin ortaya ¢ikmas: ilag kesilmesine
(withdrawal) bagh olabilirse de, tiim hastalann ilag
kesiminden uzun bir siire sonra nébet gecirme
sikayetiyle bagvurmug olmalan ve iki hastada nébetin
ilag kesiminden bir sene sonra gériilmiig olmas bizi
bu ihtimalden uzaklagtrmaktadir. Dan ve Wade (2)
yaptiklan bir calismada profilaktik antikonvulsif



tedavinin yaran konusunda stipheleri oldugunu
belirtmiglerdir. Ancak biz bu calismamiz sonucunda
santh hidrosefali vakalarinda profilaktik antikonvulsif
tedavi verilmesinin epilepsi riskini azalttigini ve bu
tedavinin siirdiiriilmesi gerektigini diigiiniiyoruz.

Santh hidrosefali vakalarinda epilepsinin nedenini
infeksiyona, mikrohemorajilere baglhyan arastir-
maalar (12) oldugu gibi, ¢evre dokuda yabana cisim
etkisi gostererek irritasyon yapan sant kateterinin
kendisine baglayan arastirmaalar 3,6,7,9 da vardir.
Liguori (9), beyin parankimasinda fokal hasar distin-
diirecek nérolojik defisiti olmayan hastalarda, EEG
anomalisinin sant tarafina lateralizasyonunun, EEG
fokiisiiniin herhangi bir sekilde santla ilgili oldugunu
distindiirecegini belirtmektedir.

Sonug olarak, epilepsi sant ameliyatlarindan sonra
seyrek olmayarak gorilen bir komplikasyondur.
Hidrosefalinin de roliinii inkar etmemekle birlikte,
bu ¢alismamizda inceledigimiz 25 santh hidrosefali
vakasinin EEG'lerinde, gerek temel bioelektrik
aktivitedeki bozuklugun, gerekse paroksismal
aktivitenin, santh hemisfere lateralizasyonunun
belirgin olmasi nedeniyle biz de en azindan baz
hastalarda, EEG bozuklugu ve epilepsinin santla il-
gili olabilecegini distiniiyoruz. Bu nedenle sant
takilan hidrosefali vakalarinda preoperatif ve
postoperatif donemlerde EEG takiplerinin yapilmas
ve epilepsi riskini azaltmak amaayla bu hastalara
uygulanan profilaktik antikonvulsif tedavinin siir-
diirilmesi gerektigine inaniyoruz.
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