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INTRAKRANIAL HEMORAJI SONRASI HIDROSEFALI VE DRENAJA BAGIMLI BASING
ARTISINDA TEDAVI SEKILLERININ KARSILASTIRILMASI

Sel¢uk YILMAZLAR, Murat ULUTAS, Ender KORFALI
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nérosiriirji Anabilim Dali, Bursa
OZET

Intrakranial hemorajiye bagh gelisen hidrosefali ve yiiksek intrakranial basing (IKB) tedavisinde ventrikiiler drenajin
etkisi, komplikasyonlar ve sonuglan 63 hastada retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalara ventrikiiler beyin omurilik
swv1 (BOS) drenaji ve intrakranial basing monitorizasyonu (IKB) uygulandi. 34 hastaya tek eksternal ventrikiiler drenaj
(EVD) sistemi, 7 hastaya iki EVD sistemi, 22 hastaya EVD sonrast kalici ventrikiloperitoneal (VP) sant uygulandi.
Kanama sonrasi 2 aylik sonuglar kargilagtirildi. Enfeksiyon oranlari; tek EVD grubunda %88, iki EVD grubunda %57.1,
EVD-VP sant grubunda %9.1 saptandi. Mortalite oranlan; tek EVD grubunda %82.4, iki EVD grubunda %85.7, EVD-VP
gant grubunda %50 saptandi. EVD'nin tek ve kisa siireli kullamim ve erken gant uygulamasinin enfeksiyon riskini
digtirdiigiinii gordiik. Ayrica erken VP sant uygulanmas: beyni diizensiz BOS basincindan koruyarak BOS dolaniminin
yeniden baslamasi igin beklemede mortaliteyi azalttig1 sonucunu saptadik.

Anahtar Sozciikler: Eksternal ventrikiler drenaj, ventrikiiloperitoneal sant, enfeksiyon, mortalite, tekrar kanama,
intrakranial basing, akut hidrosefali, intrakranial kanama.

COMPARISON OF TREATMENT PROTOCOLS IN HYDROCEPHALUS AND DRAINAGE
DEPENDENT PRESSURE ELEVATION AFTER INTRACRANIAL HEMORRHAGE

The effects, complications and outcome of ventricular drainage of cerebrospinal fluid (CSF) on high intracranial pressure
and hydrocephalus were analyzed retrospectively in 63 patients with intracranial hemorrhages. All patients underwent a
procedure for ventricular CSF drainage plus ICP monitoring. 34 patients managed with one external ventricular drainage
(EVD) system, 7 patients managed with two EVD system subsequently whereas 22 patients underwent EVD procedure
that was followed by permanent ventriculoperitoneal (VP) shunt procedure. Outcomes at 2 months after hemorrhages
were analyzed. Infection rates were 8.8% in one EVD group, 57.1% in two EVD group and 9.1% in EVD-VP shunt group.
Mortality rates were 82.4 in one EVD group, 85.7% in two EVD group and 50% in EVD-VP group patients. Our results
indicate that single and short term use of EVD and early VP shunting has low risk of infections. Furthermore, it was
found that early VP shunting reduces mortality by protecting the brain from irregular CSF hypertention.

Key Words : External ventricular drainage, ventriculoperitoneal shunt, infection, mortality, recurrent hemorrhage,
intracranial pressure, acute hydrocephalus, intracranial hemorrhage

GIRIS

Akut hidrosefali, spontan intrakranial hemoraji
sonras1 erken norolojik kétiilesmenin potensiyel
olarak tedavi edilebilir bir nedenidir (1).
Periventrikiiler veya intraventrikiiler hemorajiler

itibaren EVD'a bagimh tiim hastalara EVD'in 5.
gliniinde ventrikiiloperitoneal V-P) sant
uygulanarak enfeksiyon, tekrar kanama ve
hasarlanmig beyni diizensiz IKB'dan koruma

siklikla  akut  hidrosefaliden  sorumludur. risklerini diigiik seviyelere indirmeyi amagladik
Intrakranial hemorajiden kaynaklanan akut (4,7,8). Enfeksiyon, tekrar kanama ve mortalite iig
hidrosefalinin ~ yaygin  tedavisi  eksternal hasta grubunda kargilagtinldi.

ventrikiiler drenaj (EVD) takilmasi islemidir (2). Bu

islemin  baglica smirlayict  nedeni yiiksek GEREC VE YONTEMLER

enfeksiyon riskidir (3). Devamli veya aralikli beyin

omurilik s1vi (BOS) drenaji, gok kolay zedelenebilir
etkilenmis beyin tizerinde BOS enfeksiyonu, ilave
kanama ve intrakranial basincin (IKB) diizensiz
kontrol edilmesi gibi problemleri de beraberinde
getirir (4).

Grubumuzda EVD tedavisi sonrasi yiiksek
mortalite ve yiiksek enfeksiyon orani gozledik. Ek
olarak EVD tedavisi ile iyi hasta sonuglar: bildiren
¥aymlar bulamadik (5,6,7). Tiim hastalara EVD ve
KB monitorizasyonu uygulandi. Ocak 1997'den

Bu calismada retrospektif olarak Ocak 1994 -
Temmuz 1998 tarihleri arasinda farkli sekillerde
tedavi edilmis hastalar (¢ gruba ayrnlarak
sonuglart karsilastinldi. Ocak 1997 tarihinden
itibaren EVD'a bagimh tiim hastalara 5. glinde V-P
sant tatbik edildi. 63 hasta galigmaya dahil edildi.
32 hastada intraserebral hematom, 21 hastada
subaraknoidal, 3 hastada intraventrikiiler, 7
hastada intraserebellar hematom mevcuttu. Tim
hastalar norosgiriirji yogun bakiminda takip edildi.
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Yilmazlar ve ark.

Suur seviyesi Glasgow Koma Skoru (GKS) ile
degerlendirildi (9). Bagvuruda ve cerrahi girisim
veya klinik kotlilesme sonrasinda bilgisayarh
tomografi (BT) gekildi. Primer patolojiye yonelik
operasyon hastanin klinik durumuna ve radyolojik
bulgulara gére yapildi. Tiim hastalara profilaktik 3.
kusak sefalosporin antibiyotik verildi. Akut
hidrosefali ve/veya hemorajiye bagh yiiksek IKB'l1

tim hastalara EVD uygulama endikasyonu
konuldu.
Norosiriirji yogun bakiminda Ocak 1994

tarihinden itibaren tedavi goren hastalar EVD veya
VP sant tedavi rejimlerine gore ii¢ gruba ayrnlarak
degerlendirildi.

1. grup : 34 hasta tek EVD + IKB monitorii ile
tedavi edildi.

2. grup : 7 hasta iki EVD + IKB monitérii ile
tedavi edildi.

3. grup : 22 hasta EVD + IKB monitorii 5 giin
sonra V-P sant ile degistirilerek tedavi edildi.

GKS tespiti ile hastalara IKB monitorizasyonu
uygulandi. GKS 8 ve alt1 tiim hastalara Camino
OLM parankimal IKB monitorizasyonu yapildi
Tim cihazlar klasik cerrahi yontem ile takildi.
Preoperatif hazirlik sonrasi, sag frontal bolgeye
kiiglik bir insizyon yapildi. Disposible bir el
trepanu ile kemige kigiik bir delik agip dura
delindi. Camino kiti kemige sikica tespit edildi.
Fiber optik kateter monitor ile baglanarak kite
takilmadan once havada sifirland1 (10). Her
hastada acgilig basinglan kaydedildi. IKB devamh
olarak 5-10 giin monitdrize edildi. Yiiksek IKB'da
ventrikiiler drenaj, hiperventilasyon, antiédem
tedavi (mannitol, steroid, diiiretik vb), analjezi,
sedasyon ve sistemik paralizi kullanildi.

Codman ventrikiiler kateter, dominant olmayan
hemisfere standart frontal yaklagim ile lateral
ventrikiil igine yerlestirildikten sonra drenaj
sistemine bagland1. Sistemin damlama seviyesi
ventrikiiler hizadan 10 ocm H2O0 yukarida
yerlestirilerek ilk BOS numunesi mikrobiyolojik ve
biyokimyasal  inceleme igin  laboratuvara
gonderildi. Sistem kapah tutuldu, yanhzca IKB 20
mmHg'y1 gectiginde sistem agilarak BOS drenaj
yapilda

IKB monitdrii yerlegtirildikten sonra hastada
intraventrikiiler hemoraji ve/veya intrakranial
kompartman aqiig basinct 20 mmHg ve
lizerindeyse, BOS drenaji igin EVD kullanuldi.
Takibinde IKB 20 mmHg iizerinde gozlendiyse
hasta bag pozisyonunun yiikseltilmesi,
hiperventilasyon, sedasyon ve sistemik paralizi
endikasyonlari ile basing kontrol edildi. Basing 20
mmHg lizerine ¢ikma egiliminde ise BOS drenaji
ile IKB normal seviyelerde tutuldu. Tiim hastalara
antibiyotik verildi. Her cerrahi girigim 6ncesi BOS
kiiltiir ve biyokimyasal tetkikleri elde edildi.
Kateter gikarildiktan sonra ucu kiiltiire génderildi.
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Ventrikiilostomi kateteri, IKB degeri birkag giin
(maksimum 5 giin) 10 mmHg veya daha diisiik
seviyede seyrettifinde ve EVD ile takip edilen
hastalarin  biriktirilen giinlitk BOS miktarinda
azalma oldugunda ¢ikarildi. Drenaja gereksinim
gosteren 3. grup hastalarda orta basingli VP sant
standart frontal yaklagim ile yerlestirildi (koroner
siittirlin 1 cm onii, orta hattin 3 cm laterali). Batin
insizyonu ksifoid altinda orta hatta yapilarak linea
alba boyunca abdominal duvar adalesine
retraksiyon ve disseksiyon yapilmadan agildi.

Hastalarin sistemik enfeksiyon bulgular1 (ates,
lIokositoz > 10 000, C-reaktif protein,
sedimentasyon, kiiltiir antibiogram)
degerlendirildi. Sekonder nérosirtirjikal tedavi igin
kateterin yanhs yerlestirilmesi, yanlg
lokalizasyonu, diskonneksiyonu ve tikanmasi
analize edildi. Mortalite ve morbidite, tekrar
kanama bulgularnt gibi klinik veriler belirlendi.
Noérolojik  tablosunda veya IKB takibinde
kétillesme (>20 mmHg) olmasi durumunda veya
BOS drenajinda yeni kanama saptanmasinda ve
kontrol kranial- BT'de yeni kanama bulgular
saptandiginda tekrar kanama olarak
degerlendirildi. Standart istatistiksel analizler
Fisher exact Chi-square test ile yapildi.

BULGULAR

Ortalama yaglan 52.8 yil (23-74 yil aras1) olan
toplam 63 hastaya (25 kadin, 38 erkek) Ocak 1994 -
Temmuz 1998 arasi1 IKB. monitorii ve EVD
uygulandi (Tablo I).

1. Grup : 34 vakada ortalama EVD kalis siiresi
5.5 giin idi. Ug hastada BOS enfeksiyonu gelisti
(%8.8)(Sekil 1). 12 hastada tekrar kanama gozlendi.
EVD grubunuh genel mortalitesi (34 hastanin 28'i
oldii) %82.4 idi (Tablo II). EVD teknigine bagh
olim yoktu (6zellikle EVD ile ilgili kétii pozisyon
veya kateter dislokasyonu).

Tablo I: Hasta tedavi gruplanna goére kanamalarn
lokalizasyonu, ortalama gelis Glasgow Koma Skorlan (GKS) ve
mortalite oranlarn

KANAMAYERI  GRUPI GRUPIl GRUPII Hastalar Orfalama Mortalitesi
(n) (n) ) n (% GKS %

Intraserebral 21 4 7 R2(%5) 68 %61.7
Subarakmoidal 11 1 9 21(%33) 76 %84.7
Intraventrikiller - 1 2 3 %) 77 %66.6
Serebellar 2 1 4 7 (%11) 74 %8.5.7
TOPLAM (n) k! 7 2 63
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Intrakranial Hemoraji Sonrasi Hidrosefali ve Drenaja Bagimh Basing Artiginda Tedavi Sekillerinin Kargilagtirilmas:

Tablo I Guplar arasinda enfeksiyon, yeniden kanama ve
mortalite oranlarinin, ortalama gelis GKS'larina ve tedavi
gruplarina gore karsilagtiriimasi

KANAMA YERI ~ HASTA Orfalama Ortalama  Enfeksivon Yeniden Mortalitesi
(n) GKS EVD n(%) kanama n%

kalis stiresi

(giin)
I: Tek EVD 34 6.8 b5 3(%8.8)  12(%35.3) 28(824)
1L Iki EVO 7 73 7254 A(%57.0)  2%286) 6(85.7)
EVDI-EVD2
1L EVD-VP 2 76 5-+VP 4(%9.1)  4(%182) 11(%50)

2. Grup : 7 vakada EVD sistemi ortalama 7.2
gtn takil kaldiktan sonra yeni bir EVD sistemi ile
degistirildi. Ikinci takilan EVD bu grupta ortalama
5.4 giin kaldi. BOS enfeksiyonu 4 hastada (%57.1)
gozlendi. 2 hastada tekrar kanama gelisti.

Bu grubun genel mortalitesi %85.7 idi (7
hastanin 6's1 61di).

3. Grup : 22 vakada EVD sistemi 5. gilinde
gikarildiktan sonra kalicn VP sant takildi. BOS
enfeksiyonu 2 hastada gozlendi (%9.1). 4 hastada
tekrar kanama olustu. Bu grubun genel mortalitesi
%50 olarak saptandi (22 hastanin 11'i 61di).

Hastalar yogun bakimda ilk yatirildiklari andan
itibaren GKS ile klinik olarak monitorize edildi.
Grup I ve Grup II'de en yiiksek GKS 15, en diigiik 3
iken, Grup 3'te en yiiksek skor 14, en diistik skor 4
olarak bulundu. Kanama lokalizasyonlarina gore
(intraserebral, subaraknoidal, intraventrikiiler,
serebellar) ve tedavi gruplarma gore hastalarin
gelis ortalama Glasgow koma skorlan sirasi ile
Tablo I ve Tablo II'de gosterilmistir.

Oltim sebepleri hemorajinin primer etkilerine
(beyin o6demi, serebral iskemi, herniasyon)
tekrarlayan kanamalara ve BOS enfeksiyonlarina
bagliydi (Sekil 2).

Sekil 1: Hasta gruplari ve enfeksiyon oranlar

DOHasta (n)
B Enfexsiyon

Iki EVD EVD-VP

Sekil 2: Hasta tedavi gruplari arasinda mortalite oranlart

40
35
30
25
20
15
10

[EHasta (n)

W Mortalite(n)

Tek EVD ki EVD EVD-VP

TARTISMA

Spontan  intrakranial =~ hemoraji  sonrasi
hidrosefali ve yiiksek IKB &nemli  bir
komplikasyondur (11,12). BOS yollarinda bir
titkanma olursa akut hidrosefali gelisebilir. Spontan
intrakranial hemoraji sonrasi akut hidrosefali
gelisimi  %10-20 oramndadir (13). Geligen bu
hidrosefali spontan intrakranial hemorajiler
sonrast erken kotiilesmenin tedavi edilebilir
sebebidir. Akut hidrosefalinin tamsi onemlidir.
Cinkii  EVD gibi basit bir yéntemle hayat
kurtarilabilir (4). Hidrosefali hizla gelisiyor ve IKB
yiiksekligi buna eslik ediyorsa, hidrosefalinin
diizeltilmesi ve IKB'1n diisiiriilmesi sarttir (14).

En sk ventrikiiler drenaj endikasyonu
hidrosefali ve yiiksek IKB'a bagh klinik tablonun
kotiilesmesidir. Akut hidrosefaliyi tedavi etmekte
EVD'in etkinligi oldukga iyi bilinmektedir (13,15).
Uzun siireli drenajda bu islemin baglica sinirlayic
faktorleri  enfeksiyon ve tekrar kanamadir.
Literatiirde tanimlandig gibi 6zellikle subaraknoid
kanama (SAK) ve ventrikiiler kanamalarda
sistemde bir tikanikhik gelismesi EVD tedavisine
kars: ileri striilen diger bir tarbisma konusudur
4,7).

Serimizde yalnizca birinci grupta ii¢ hastada
drenaj sisteminde tikanma goriildii. Bunlardan
birinde sistem degistirildi. Kalan ikisi BOS
irrigasyonu ile agildi. Sistem tikanikligi ve teknik
bir komplikasyondan dolayr morbidite veya
mortalite olmadi. Ikinci ve tigiincii grup hastalarin
higbirinde yeni kateter veya sant gerektirecek
tikaniklik gozlenmedi. lkinci grupta yalmzca bir
hastada gegici bir tikaniklik gozlendi. Bu tikanma
da 6 saat sonra kendiliginden agild1.

Istenmeyen bir hareket ile Kkateterin kaza
sonucu ayrilmasi EVD sisteminin diger kisitlayic
problemidir. VP santh hastalarin rehabilitasyonu
kolay ve iyi bir sekilde yapilabilir. Boylelikle,
yogun bakunda tedavi gdren bu hastalarda
pnomoni, tromboflebit ve basi yaralar: kolaylikla

- Onlenebilir.
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Posthemorajik akut hidrosefalide ideal tedavi
metodu, hidrosefali ve IKB'1n devamli kontroliinii
saglayarak minimal risk olugturmaktir. lyi
fonksiyon goren santlar bu kriteri karsilar. Birinci
ve lglincli grubumuzdaki tedavi yaklagimlarinin
sagladiklar1i bazi avantajlari  ikinci grubun
kargilamadigina inantyoruz. Spontan intrakranial
hemoraji sonras1 hidrosefalinin en iyi tedavisinin
basing kontrollii VP gant ile IKB'in diigiiriilmesi
oldugunu saptadik. Bu internal sistemde basing
kontrolli  gekilde dustirildigii gibi, sant
disfonksiyonu da valv kontrolii ile kolayca tespit
edilebilir. Hasta EVD sistemine bagimli ve BOS
mikrobiyolojik yonden normal ise hidrosefali ve
IKB'in kontrolii igin VP sant yerlegtirilebilir. Acil
drenaj ihtiyaci nedeniyle ameliyathanede EVD
takilmig hastanun drenaji 5. giinde VP sant ile
degistirilerek enfeksiyon ve tekrar kanama riski en
aza indirmeyi amagladik. EVD ile tedavi edilmis
pediatrik posthemorajik hidrosefali vakalarinda
enfeksiyon orami %10 olarak bildirilmistir. Bu
vakalarda EVD kalis siiresi 5-7 giin idi (16). Diger
pediatrik posthemorajik galigmada %17 enfeksiyon
oran1 ve %7 enfeksiyona baglh mortalite (EVD kahg
sliresine bagl olarak) bildirilmistir (17). En yiiksek
enfeksiyon oran1 %50 ile SAK sonras: gelisen akut
hidrosefalinin EVD ile tedavisinde bildirilmistir
(24 vakanin 12'si). Burada 5 hastanin sistemi
¢ikarilmak zorunda kalinmis ve %4 mortalite hiz1
saptanmistir. Aym ¢alismada drenaj sisteminin
kalig siiresi ile enfeksiyon orani arasinda kuvvetli
bir iligki de saptanmustir (18). Hastalarimizda
enfeksiyon orami tek EVD grubunda %8.8, EVD
-VP grubunda %9.1, multiple EVD grubunda
%57.1 oraninda bulundu. Bu ti¢ gruptaki sonuglar
birbirleri ile kargilagtinldiginda istatiksel olarak
anlamh idi (p<0.01 ve p<0.05). Birinci ve iiglincii
grup hastalarda enfeksiyon oranlan birbirine yakin
ve istatistiksel olarak iki grup arasinda fark yoktu
(p>0.05). Birinci grupta EVD'in, ortalama kalg
stiresi 5.5 giindii (en gok 17 giin). Bu grupta 3 BOS
enfeksiyonu goriildii. Uglincii grupta EVD kahg
sliresi ortalama 5 giindii ve 2 BOS enfeksiyonu
goriildii. Gergekten de 2. grup hastalarinda gok
yliksek enfeksiyon oram1 saptandi. Enfeksiyon
insidans1 agisindan birinci ve dglincii hasta
gruplarindaki tedavi sistemlerinin daha kabul
edilebilir yéntemler oldugu diigiinildii.

Intraserebral kanamalarda hematom
biiyiimesine bagli mortalite oldukga ytiksektir
(19,20). Spontan intraserebral hemorajili 419
vakalik bir seride hematomun biiyiime insidansi
%14.3 olarak bulunmustur (21). EVD tedavisinin
diger problemi SAK ve intraserebral hematomda
tekrar kanamada artiga sebep olmasidir. Tekrar
kanamanin mekanizmasi kesin olarak
bilinmemektedir. Ventrikiiler drenaj ile IKB
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azalinca defektif damarlarda transmural basing
farki artar. Zaten biitiinligi bozulmus bu
damarlara ek bir stresin ilave olmasi muhtemel
tekrar kanama sebebidir. Patolojik anormal
damarlar, artmig sistemik arteriyel basing veya
azalmg IKB'dan dolay1 artmug transmural basing
farkiyla defektif damarlarda tekrar yirilma olur
(22,23).

Intrakranial hemorajili hastalarda EVD'nin mi
yoksa VP santinin mi tekrar kanamalan
kolaylagtirdig1 konusunda giivenilir bilgi yoktur.
Tekrar kanamaya baglh  mortalite oram
yiikselmektedir. Sadece EVD tedavisi almis birinci
ve  ijkinci grup  hastalarnmiz1  kanama
lokalizasyonuna bakilmaksizin birlikte
degerlendirdigimizde tekrar kanama oram %34.1
idi. Bu hasta grubunda tekrar kanama gegiren
hastalanimizin  hepsini kaybettik. Uglincii grup
spontan intrakranial hemorajili  hastalarda
bilgisayarli tomografi ile dogrulanan, %18.2
oraninda tekrar kanama ‘gozlendi. Uglincii
gruptaki tekrar kanama birinci gruba gore diigiik
bulundu. Birinci ve ikinci gruptaki tekrar
kanamalar {i¢lincii gruba gore daha yiiksekti
(p>0.05). Baz1 yazarlar EVD ile tedavi edilmig
SAK'ya bagh hidrosefali vakalarinda tekrar
kanamay1 yiiksek oranda (%42) goézlemislerdir
(4,18). BOS drenaji, EVD'ye gore VP sant ile daha
kontrolli oldugu igin tekrar kanama oranim
diiglirdtiglinii  varsayabiliriz. Fakat su anda
birbirine benzer hemoraji gruplan
kargilagtirlmadigindan dolay1 probleme ¢oziim
getiremeyebiliriz.

63 vakalik intrakranial hemorajiye sahip hasta
grubunda mortalite ile gelis Glasgow Koma Skoru
arasinda ¢ok yakin bir iligki s6z konusuydu.
Intraserebral hematoma sahip hastalarda ortalama
GKS 6.8, mortalite %61.7, subaraknoidal kanamali
hastalarda ortalama GKS 7.6, mortalite %84.7,
intraventrikiiler kanamali hastalarda ortalama
GKS 7.7 mortalite %66.6. Serebellar kanamali
hastalarda ortalama GKS:7.4. Mortalite %85.7
olarak saptandi.

Ele aldigimiz grup kanama lokalizasyonlar1
agisindan uniform bir grup olmamakla birlikte
genel bir degerlendirme yapmak yoniinden gelis
ortalama Glasgow Koma Skoru agisindan benzer
degerlere sahipti.

Gelis ortalama Glaskow Koma Skoru degerleri
her ii¢ tedavi grubunda hesaplandiginda sirasiyla;
6.8, 7.3 ve 7.6 olarak gruplarin benzer ortalama
norolojik tablosunu gosteriyordu.

EVD ile tedavi edilmis hidrosefali ve spontan
intrakranial hemorajili hastalarin genel mortalitesi
biraz yiliksektir (6,7,24). Total mortalite oranimiz
(%71.4) (63 hastanin 45'i) nisbeten yiiksekti. Birinci
grupta (GKS:6.8) %82.4, ikinci grupta (GKS:7.6)
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%85.7, ugiincit grupta (GKS:7.2) %50 oraninda
mortalite bulundu. Birinci ve ikinci gruptaki
mortalite orani iiglincii gruba gore daha yiiksekti.
Bu fark istatistiksel olarak anlamliyd:i (p<0.01).
EVD ve VP ile tedavi edilen hastalarin norolojik
tablolarinda erken donemde belirgin iyilegme
gozlenmedi. Benzer sekilde daha o6nceki
yaymnlarda da parankimal lezyonlu vakalarin
prognozunun genellikle kotii oldugu belirtilmistir.
Caligmamizda erken internal sant uyguladigimiz
grupta tekrar kanama ve mortalite oranlarinda
azalma saptandi. Farkli yogun bakim initeleri
spontan intrakranial kanama sonrasi akut
hidrosefaliyi tedavi etme agisindan anlayig
farkliliklarina sahiptirler. VP sant tatbiki uygun
sekilde yapilirsa bu durumu tedavi etmekte etkili
sekilde kullanilabilir. Buna karsin bu tiir sorulan
cevaplamadan 6nce daha gok galisma yapilmasi
gerekecektir. - Intrakranial kanama  sonras:
hidrosefali insidansi1 azaltmak ve basinc
diigiirmek i¢in EVD ve VP sant uygulamanin etkin
oldugu goziikmektedir. Bu bir 6n rapordur ve biz
EVD ve VP sant sistemleri arasindan ventrikiiler
drenajin etkisini kargilagtiran son bir karar
cikartamayiz. Yiiksek enfeksiyon nedeni ile
EVD'nin yenisiyle degistirilmemesi gerektigine
inamiyoruz. Bu esnada, kontrolsiiz uzun bir
drenajin da hastanin prognozu {izerine yararh
olmadifina da inamyoruz. Bundan bagka,
kontrollii cok merkezli ¢galigmalar yapmak su anda
kullanilan EVD tedavisi ile VP sant tatbikinin yarar
ve risk agisindan degerlendirmekte gerekli
olacaktir. Son bir analiz yapmak gerekirse bu
tedavi metodunun degeri, yasayan hastalarin
yasam kalitesi ile belirlenecektir. Bundan dolay1 bu
hastalar uzun siireli takip altinda tutulmalidir.
TESEKKUR : Bu yazida istatistik hesaplamalar1
Yrd. Dog. Dr. Biilent Ediz tarafindan yapilmigtir.
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