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ÖZET 

1ntrakranial hemorajiye bağlı gelişen hidrosefali ve yüksek intrakranial basınç (İKB) tedavisinde ventriküler drenajın 
etkisi, komplikasyonları ve sonuçlan 63 hastada retrospektif olarak incelendi. Tüm hastalara ventriküler beyin omurilik 
sıvı (BOS) drenajı ve intrakranial basınç monitorizasyonu (İKB) uygulandı. 34 hastaya tek ekstemal ventriküler drenaj 
(EVD) sistemi, 7 hastaya iki EVD sistemi, 22 hastaya EVD sonrası kalıcı ventriküloperitoneal (VP) şant uygulandı. 
Kanama sonrası 2 aylık sonuçlar karşılaştırıldı. Enfeksiyon oranları; tek EVD grubunda %8.8, iki EVD grubunda %57.1, 
EVD-VP şant grubunda %9.1 saptandı. Mortalite oranları; tek EVD grubunda %82.4, iki EVD grubunda %85.7, EVD-VP 
şant grubunda %50 saptandı. EVD'nin tek ve kısa süreli kullanım ve erken şant uygulamasının enfeksiyon riskini 
düşürdüğünü gördük. Ayrıca erken VP şant uygulanması beyni düzensiz BOS basıncından koruyarak BOS dolanımının 

;,;-, yeniden başlaması için beklemede mortaliteyi azalttığı sonucunu saptadık. 
Anahtar Sözcükler: Ekstemal ventriküler drenaj, ventriküloperitoneal şant, enfeksiyon, mortalite, tekrar kanama, 
intrakranial basınç, 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. Ali patients underwent a 
procedure for ventricular CSF drainage plus ICP monitoring. 34 patients managed with one extemal 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 : Extemal ventricular drainage, ventriculoperitoneal shunt, infection, mortality, recurrent hemorrhage, 
intracranial pressure, acute hydrocephalus, intracranial hemorrhage 

GİRİŞ 

Akut hidrosefali, spontan intrakranial hemoraji 
sonrası erken nörolojik kötüleşmenin potensiyel 
olarak tedavi edilebilir bir nedenidir (1). 
Periventriküler veya intraventriküler hemorajiler 
sıklıkla akut hidrosefaliden sorumludur. 
lntrakranial hemorajiden kaynaklanan akut 
hidrosefalinin yaygın tedavisi eksternal 
ventriküler drenaj (EVD) takılması işlemidir (2). Bu 
işlemin başlıca sınırlayıcı nedeni yüksek 
enfeksiyon riskidir (3). Devamlı veya aralıklı beyin 
omurilik sıvı (BOS) drenajı, çok kolay zedelenebilir 
etkilenmiş beyin üzerinde BOS enfeksiyonu, ilave 
kanama ve intrakranial basıncın (lKB) düzensiz 
kontrol edilmesi gibi problemleri de beraberinde 
getirir (4). 

Grubumuzda EVD tedavisi sonrası yüksek 
mortalite ve yüksek enfeksiyon oranı gözledik. Ek 
olarak EVD tedavisi ile iyi hasta sonuçları bildiren 
yayınlar bulamadık (5,6,7). Tüm hastalara EVD ve 
IKB monitorizasyonu uygulandı. Ocak 1997'den 

itibaren EVD'a bağımlı tüm hastalara EVD'ın 5. 
gününde ventriküloperitoneal (V-P) şant 
uygulanarak enfeksiyon, tekrar kanama ve 
hasarlanmış beyni düzensiz lKB'dan koruma 
risklerini düşük seviyelere indirmeyi amaçladık 
(4,7,8). Enfeksiyon, tekrar kanama ve rhortalite üç 
hasta grubunda karşılaştırıldı. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışmada retrospektif olarak Ocak 1994 -
Temmuz 1998 tarihleri arasında farklı şekillerde 
tedavi edilmiş hastalar üç gruba ayrılarak 
sonuçları karşılaştırıldı. Ocak 1997 tarihinden 
itibaren EVD'a bağımlı tüm hastalara 5. günde V-P 
şant tatbik edildi. 63 hasta çalışmaya dahil edildi. 
32 hastada intraserebral hematom, 21 hastada 
subaraknoidal, 3 hastada intraventriküler, 7 
hastada intraserebellar hematom mevcuttu. Tüm 
hastalar nöroşirürji yoğun bakımında takip edildi. 
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Yılmazlar ve ark. 

Şuur seviyesi Glasgow Koma Skoru (GKS) ile 
değerlendirildi (9). Başvuruda ve cerrahi girişim 
veya klinik kötüleşme sonrasında bilgisayarlı 
tomografi (BT) çekildi. Primer patolojiye yönelik 
operasyon hastanın klinik durumuna ve radyolojik 
bulgulara göre yapıldı. Tüm hastalara profilaktik 3. 
kuşak sefalosporin antibiyotik verildi. Akut 
hidrosefali ve/veya hemorajiye bağlı yüksek lKB'lı 
tüm hastalara EVD uygulama endikasyonu 
konuldu. 

Nöroşirürji yoğun bakımında Ocak 1994 
tarihinden itibaren tedavi gören hastalar EVD veya 
VP şant tedavi rejimlerine göre üç gruba ayrılarak 
değerlendirildi. 

1. grup : 34 hasta tek EVD + lKB monitörü ile 
tedavJ. edildi. 

2. grup : 7 hasta iki EVD + lKB monitörü ile 
tedavi edildi. 

3. grup : 22 hasta EVD + lKB monitörü 5 gün 
sonra V-P şant ile değiştirilerek tedavi edildi. 

GKS tespiti ile hastalara lKB monitorizasyonu 
uygulandı. GKS 8 ve altı tüm hastalara Camino 
OLM parankima! lKB monitorizasyonu yapıldı. 
Tüm cihazlar klasik cerrahi yöntem ile takıldı. 
Preoperatif hazırlık sonrası, sağ frontal bölgeye 
küçük bir insizyon yapıldı. Disposible bir el 
trepanı ile kemiğe küçük bir delik açıp dura 
delindi. Camino kiti kemiğe sıkıca tespit edildi. 
Fiber optik kateter monitör ile bağlanarak kite 
takılmadan önce havada sıfırlandı (10). Her 
hastada açılış basınçları kaydedildi. lKB devamlı 
olarak 5-10 gün monitörize edildi. Yüksek lKB'da 
ventriküler drenaj, hiperventilasyon, antiödem 
tedavi (mannitol, steroid, diüretik vb), analjezi, 
sedasyon ve sistemik paralizi kullanıldı. 

Codman ventriküler kateter, dominant olmayan 
hemisfere standart frontal yaklaşım ile lateral 
ventrikül içine yerleştirildikten sonra drenaj 
sistemine bağlandı. Sistemin damlama seviyesi 
ventriküler hizadan 10 cm H20 yukarıda 
yerleştirilerek ilk BOS numunesi mikrobiyolojik ve 
biyokimyasal inceleme için laboratuvara 
gönderildi. Sistem kapalı tutuldu, yanlızca lKB 20 
mmHg'yı geçtiğinde sistem açılarak BOS drenajı 
yapıldı. 

lKB monitörü yerleştirildikten sonra hastada 
intraventriküler hemoraji ve/veya intrakranial 
kompartman açılış basıncı 20 mmHg ve 
üzerindeyse, BOS drenajı için EVD kullanıldı. 
Takibinde lKB 20 mmHg üzerinde gözlendiyse 
hasta baş pozisyonunun yükseltilmesi, 
hiperventilasyon, sedasyon ve sistemik paralizi 
endikasyonları ile basınç kontrol edildi. Basınç 20 
mmHg üzerine çıkma eğiliminde ise BOS drenajı 
ile lKB normal seviyelerde tutuldu. Tüm hastalara 
antibiyotik verildi. Her cerrahi girişim öncesi BOS 
kültür ve biyokimyasal tetkikleri elde edildi. 
Kateter çıkarıldıktan sonra ucu kültüre gönderildi. 
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Ventrikülostomi kateteri, lKB değeri birkaç gün 
(maksimum 5 gün) 10 mmHg veya daha düşük 
seviyede seyrettiğinde ve EVD ile takip edilen 
hastaların biriktirilen günlük BOS miktarında 
azalma olduğunda çıkarıldı. Drenaja gereksinim 
gösteren 3. grup hastalarda orta basınçlı VP şant 
standart frontal yaklaşım ile yerleştirildi (koroner 
sütürün 1 cm önü, orta hattın 3 cm laterali). Batın 
insizyonu ksifoid altında orta hatta yapılarak linea 
alba boyunca abdominal duvar adalesine 
retraksiyon ve disseksiyon yapılmadan açıldı. 

Hastaların sistemik enfeksiyon bulguları (ateş, 
lökositoz > 10 000, C-reaktif protein, 
sedimentasyon, kültür antibiogram) 
değerlendirildi. Sekonder nöroşirürjikal tedavi için 
kateterin yanlış yerleştirilmesi, yanlış 
lokalizasyonu, diskonneksiyonu ve tıkanması 
analize edildi. Mortalite ve morbidite, tekrar 
kanama bulguları gibi klinik veriler belirlendi. 
Nörolojik tablosunda veya lKB takibinde 
kötüleşme (>20 mmHg) olması durumunda veya 
BOS drenajında yeni kanama saptanmasında ve 
kontrol kranial . BT' de yeni kanama bulguları 
saptandığında tekrar kanama olarak 
değerlendirildi. Standart istatistiksel analizler 
Fisher exact Chi-square test ile yapıldı. 

BULGULAR 

Ortalama yaşlan 52.8 yıl (23-74 yıl arası) olan 
toplam 63 hastaya (25 kadın, 38 erkek) Ocak 1994 -
Temmuz 1998 arası lKB monitorü ve EVD 
uygulandı (Tablo 1). 

1. Grup : ~~ vakada ortalama EVD kalış süresi 
5.5 gün idi. Uç hastada BOS enfeksiyonu gelişti 
(%8.8)(Şekil 1) .. 12 hastada tekrar kanama gözlendi. 
EVD grubunuh genel mortalitesi (34 hastanın 28'i 
öldü) %82.4 idi (Tablo II). EVD tekniğine bağlı 
ölüm yoktu (özellikle EVD ile ilgili kötü pozisyon 
veya kateter dislokasyonu). 

Tablo 1: Hasta tedavi gruplarına göre kanamaların 
lokalizasyonu, ortalama geliş Glasgow Koma Skorları (GKS) ve 
mortalite oranlan 

KANAMA YERi GRUP 1 GRUP il GRUP IU Hastalar Ortalama Mortalitesi 
(n) (n) (n) n (%) GKS % 

lntraserebral 21 

Subarakmoidal 11 

fntraventriküler -

Serebellar 2 

TOPLAM(n) 34 

4 7 

9 

2 

4 

7 22 

32(%51) 6.8 %61.7 

21 (333) 7.6 384.7 

3 (%5) 7.7 366.6 

7 (%11) 7.4 %8.5.7 

63 

~ 



lntrakranial He moraji Sonrası Hidrosefa li ve Drenaja Bağımlı B<ısınç Artışında Tedavi Şekillerinin Karşılaştırılması 

Tablo il: Cuplar arasında e nfeksiyon, yeniden kanama ve 
ınortalite oranlarının, ortalama geliş GKS'larına ve tedavi 
gruplarına. göre karşılaştırılmas ı 

KANAMA YERi HASTA Ortalama Ortalama Enfeksiyon Yeniden Mortalitesi 
(n) GKS EVD ıı (%) kanama n% 

kalış süresi 
(gün) 

1: Tek EVD 34 6.8 55 3(38.8) 12(%35.3) 28(82.4) 

il. iki EVO 7 7.3 7:2-5.4 4(%57.1) 2(%28.6) 6(85.7) 
EVDl-EVD2 

111.EVD-VP 22 7.6 5-+VP 4(%9.1) 4(%18.2) 11(%50) 

2. Grup : 7 vakada EVD sistemi ortalama 7.2 
gün takılı kaldıktan sonra yeni bir EVD sistemi ile 
değiştirildi. İkinci takılan EVD bu grupta ortalama 
5.4 gü n kaldı. BOS enfeksiyonu 4 hastada (%57.1) 
gözlendi. 2 hastada tekrar kanama gelişti. 

Bu grubun genel mortalitesi %85.7 idi (7 
hastanın 6'sı öldü). 

3. Grup : 22 vakada EVD sistemi 5. günde 
çıkarıldıktan sonra ka lıcı VP şant takıldı. BOS 
enfeksiyonu 2 hastada gözlendi (%9.1). 4 hastada 
tekrar kanama oluştu. Bu grubun genel mortalitesi 
%50 olarak saptandı (22 hastanın 11 'i öldü). 

Hastalar yoğun bakımda ilk yatırıldıkları andan 
itibaren GKS ile klinik olarak monitorize edildi. 
Grup I ve Grup II'de en yüksek GKS 15, en düşük 3 
iken, Grup 3'te en yüksek skor 14, en düşük skor 4 
olarak bulundu_ Kanama I okalizasyonlarına göre 
(intraserebral, subaraknoidal, intraventriküler, 
serebellar) ve tedavi grup larına göre hastaların 
geliş ortalama Glasgow koma skorları sırası il e 
Tab_l_o 1 ve Tablo II'de gösterilmiştir. 

Olüm sebepleri hemorajinin primer etkilerine 
(beyin ödemi, serebral iskemi, herniasyon) 
tekrarlayan kanamalara ve BOS enfeksiyonlarına 
bağlıyd ı (Şekil 2). 

Şekil 1: Has ta grupları ve enfeksiyon oranları 

Tel- EVD lkıEVO EVO·VP 

O Hasta (n) 

• Er.fc)(sıyon 

3 

Şekil 2: Hasta tedavi grupları a rasında ınortalite oranları 

40 ~~~~~~~~~~~~~--, 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

o 
Tek EVD 

TARTIŞMA 

iki EVD EVD-VP 

O Hasta (n) 

• Mortalite(n) 

Spontan intrakranial hemoraji sonrası 
hidrosefali ve yüksek lKB önemli bir 
komplikasyondur (11,12). BOS yollarında bir 
tıkanma olursa akut hidrosefali gelişebilir. Spontan 
intrakranial hemoraji sonrası akut hidrosefali 
gelişimi % 10-20 oranındadır (13). Gelişen bu 
hidrosefali s pontan intrakranial hemorajiler 
sonrası erken kötüleşmenin tedavi edilebilir 
sebebidir. Akut hidrosefalinin tanısı önemlidir. 
Çünkü EVD gibi basit bir yöntemle hayat 
kurtarılabilir (4). Hidrosefali hızla gelişiyor ve lKB 
yüksekliği buna eşlik ediyorsa, hidrosefalinin 
düzeltilmesi ve lKB'ın düşürülmesi şarttır (14). 

En sık ventriküler d renaj endikasyonu 
hidrosefali ve yüksek lKB'a bağlı klinik tablonun 
kötüleşmesidir. Akut hidrosefaliyi tedavi etmekte 
EVD'ın etkinliğ i oldukça iyi bilinmektedir (13,15). 
Uzun süreli drenajda bu işlemin başlıca sınırlayıcı 
faktörleri enfeksiyon ve tekrar kanamadır. 
Literatürde tanımlandığı gibi özellikle subaraknoid 
kanama (SAK) ve ventriküler kanamalarda 
sistemde bir t ıkanıklık gelişmesi EVD tedavisine 
karşı ileri sürü len diğer bir tartışma konusudur 
(4,7). 

Serimizde yalnızca birinci grupta üç hastada 
drenaj sisteminde tıkanma görüldü. Bunlardan 
birinde sistem değiştirildi. Kalan ikisi BOS 
irrigasyonu ile açıldı. Sistem tıkanıklığı ve teknik 
bir komplikasyondan dolayı morbidite veya 
mortalite olmadı. lkinci ve üçüncü grup hastaların 
hiçbirinde yeni kateter veya şant gerektirecek 
tıkanıklık gözlenmedi. !kinci grupta yalnızca bir 
hastada geçici b ir t ı kanıklık gözlendi. Bu tıkanma 
da 6 saat sonra kendiliğinden açıldı. 

İstenmeyen bir hareket ile kateterin kaza 
sonucu ayrı lması EVD sisteminin diğer k ıs ı tlayıcı 
problemidir. VP şantlı hastaların rehabili tasyonu 
kolay ve iyi bir şekilde yapılabilir. Böylelikle, 
yoğun bakımda tedavi gören bu hastalarda 
pnömoni, tromboflebit ve bası yara ları kolaylıkla 

· önlenebilir. 
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Yılmazlar ve ark. 

Posthemorajik akut hidrosefalide ideal tedavi 
metodu, hidrosefali ve İKB'ın devamlı kontrolünü 
sağlayarak minimal risk oluşturmaktır. İyi 
fonksiyon gören şantlar bu kriteri karşılar. Birinci 
ve üçüncü grubumuzdaki tedavi yaklaşımlarının 
sağladıkları bazı avantajları ikinci grubun 
karşılamadığına inanıyoruz. Spontan intrakranial 
hemoraji sonrası hidrosefalinin en iyi tedavisinin 
basınç kontrollü VP şant ile İKB'ın düşürülmesi 
olduğunu saptadık. Bu internal sistemde basınç 
kontrollü şekilde düşürüldüğü gibi, şant 
disfonksiyonu da valv kontrolü ile kolayca tespit 
edilebilir. Hasta EVD sistemine bağımlı ve BOS 
mikrobiyolojik yönden normal ise hidrosefali ve 
1KB'ın kontrolü için VP şant yerleştirilebilir. Acil 
drenaj ihtiyacı nedeniyle ameliyathanede EVD 
takılmış hastanın drenajı 5. günde VP şant ile 
değiştirilerek enfeksiyon ve tekrar kanama riski en 
aza indirmeyi amaçladık. EVD ile tedavi edilmiş 
pediatrik posthemorajik hidrosefali vakalarında 
enfeksiyon oranı % 10 olarak bildirilmiştir. Bu 
vakalarda EVD kalış süresi 5-7 gün idi (16). Diğer 
pediatrik posthemorajik çalışmada %17 enfeksiyon 
oranı ve %7 enfeksiyona bağlı mortalite (EVD kalış 
süresine bağlı olarak) bildirilmiştir (17). En yüksek 
enfeksiyon oranı %50 ile SAK sonrası gelişen akut 
hidrosefalinin EVD ile tedavisinde bildirilmiştir 
(24 vakanın 12'si). Burada 5 hastanın sistemi 
çıkarılmak zorunda kalınmış ve %4 mortalite hızı 
saptanmıştır. Aynı çalışmada drenaj sisteminin 
kalış süresi ile enfeksiyon oranı arasında kuvvetli 
bir ilişki de saptanmıştır (18). Hastalarımızda 
enfeksiyon oranı tek EVD grubunda %8.8, EVD 
-VP grubunda %9.1, multiple EVD grubunda 
%57.1 oranında bulundu. Bu üç gruptaki sonuçlar 
birbirleri ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak 
anlamlı idi (p<0.01 ve p<0.05). Birinci ve üçüncü 
grup hastalarda enfeksiyon oranları birbirine yakın 
ve istatistiksel olarak iki grup arasında fark yoktu 
(p>0.05). Birinci grupta EVD'ın, ortalama kalış 
süresi 5.5 gündü (en ço~ 17 gün). Bu grupta 3 BOS 
enfeksiyonu görüldü. Uçüncü grupta EVD kalış 
süresi ortalama 5 gündü ve 2 BOS enfeksiyonu 
görüldü. Gerçekten de 2. grup hastalarında çok 
yüksek enfeksiyon oranı saptandı. Enfeksiyon 
insidansı açısından birinci ve üçüncü hasta 
gruplarındaki tedavi sistemlerinin daha kabul 
edilebilir yöntemler olduğu düşünüldü. 

İntraserebral kanamalarda hematom 
büyümesine bağlı mortalite oldukça yüksektir 
(19,20). Spontan intraserebral hemorajili 419 
vakalık bir seride hematomun büyüme insidansı 
%14.3 olarak bulunmuştur (21). EVD tedavisinin 
diğer problemi SAK ve intraserebral hematomda 
tekrar kanamada artışa sebep olmasıdır. Tekrar 
kanamanın mekanizması kesin olarak 
bilinmemektedir. Ventriküler drenaj ile lKB 
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azalınca defektif damarlarda transmural basınç 
farkı artar. Zaten bütünlüğü bozulmuş bu 
damarlara ek bir stresin ilave olması muhtemel 
tekrar kanama sebebidir. Patolojik anormal 
damarlar, artmış sistemik arteriyel basınç veya 
azalmış 1KB'dan dolayı artmış transmural basınç 
farkıyla defektif damarlarda tekrar yırtılma olur 
(22,23). 

lntrakranial hemorajili hastalarda EVD'nin mi 
yoksa VP şantının mı tekrar kanamaları 
kolaylaştırdığı konusunda güvenilir bilgi yoktur. 
Tekrar kanamaya bağlı mortalite oranı 
yükselmektedir. Sadece EVD tedavisi almış birinci 
ve ikinci grup hastalarımızı kanama 
lokalizasyonuna bakılmaksızın birlikte 
değerlendirdiğimizde tekrar kanama oranı %34.1 
idi. Bu hasta grubunda tekrar ka~ama geçiren 
hastalarımızın hepsini kaybettik. Uçüncü grup 
spontan intrakranial hemorajili hastalarda 
bilgisayarlı tomografi ile doğrulanan, .. % 18.2 
oranında tekrar kanama ·gözlendi. Uçüncü 
gruptaki tekrar kanama birinci gruba göre düşük 
bulundu. Birinci ve ikinci gruptaki tekrar 
kanamalar üçüncü gruba göre daha yüksekti 
(p>0.05). Bazı yazarlar EVD ile tedavi edilmiş 
SAK'ya bağlı hidrosefali vakalarında tekrar 
kanamayı yüksek oranda (%42) gözlemişlerdir 
(4,18). BOS drenajı, EVD'ye göre VP şant ile daha 
kontrollü olduğu için tekrar kanama oranını 
düşürdüğünü varsayabiliriz. Fakat şu anda 
birbirine benzer hemoraji grupları 
karşılaştırılmadığından dolayı probleme çözüm 
getiremeyebiliriz. 

63 vakalık intrakranial hemorajiye sahip hasta 
grubunda mortalite ile geliş Glasgow Koma Skoru 
arasında çok yakın bir ilişki söz konusuydu. 
lntraserebral hematoma sahip hastalarda ortalama 
GKS 6.8, mortalite %61.7, subaraknoidal kanamalı 
hastalarda ortalama GKS 7.6, mortalite %84.7, 
intraventriküler kanamalı hastalarda ortalama 
GKS 7.7 mortalite %66.6. Serebellar kanamalı 
hastalarda ortalama GKS:7.4. Mortalite %85.7 
olarak saptandı. 

Ele aldığımız grup kanama lokalizasyonları 
açısından uniform bir grup olmamakla birlikte 
genel bir değerlendirme yapmak yönünden geliş 
ortalama Glasgow Koma Skoru açısından benzer 
değerlere sahipti. 

Geliş ortalama Glaskow Koma Skoru değerleri 
her üç tedavi grubunda hesaplandığında sırasıyla; 
6.8, 7.3 ve 7.6 olarak grupların benzer ortalama 
nörolojik tablosunu gösteriyordu. 

EVD ile tedavi edilmiş hidrosefali ve spontan 
intrakranial hemorajili hastaların genel mortalitesi 
biraz yüksektir (6,7,24). Total mortalite oranımız 
(%71.4) (63 hastanın 45'i) nisbeten yüksekti. Birinci 
grupta (GKS:6.8) %82.4, ikinci grupta (GKS:7.6) 
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%85.7, üçüncü grupta (GKS:7.2) %50 oranında 
mortalite bulundu. Birinci ve ikinci gruptaki 
mortalite oranı üçüncü gruba göre daha yüksekti. 
Bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). 
EVD ve VP ile tedavi edilen hastaların nörolojik 
tablolarında erken dönemde belirgin iyileşme 
gözlenmedi. Benzer şekilde daha önceki 
yayınlarda da parankima! lezyonlu vakaların 
prognozunun genellikle kötü olduğu belirtilmiştir. 
Çalışmamızda erken internal şant uyguladığımız 
grupta tekrar kanama ve mortalite oranlarında 
azalma saptandı. Farklı yoğun bakım üniteleri 
spontan intrakranial kanama sonrası akut 
hidrosefaliyi tedavi etme açısından anlayış 
farklılıklarına sahiptirler. VP şant tatbiki uygun 
şekilde yapılırsa bu durumu tedavi etmekte etkili 
şekilde kullanılabilir. Buna karşın bu tür sorulan 
cevaplamadan önce daha çok çalışma yapılması 
gerekecektir. · lntrakranial kanama sonrası 
hidrosefali insidansını azaltmak ve basıncı 
düşürmek için EVD ve VP şant uygulamanın etkin 
olduğu gözükmektedir. Bu bir ön rapordur ve biz 
EVD ve VP şant sistemleri arasından ventriküler 
drenajın etkisini karşılaştıran son bir karar 
çıkartamayız. Yüksek enfeksiyon nedeni ile 
EVD'nin yenisiyle değiştirilmemesi gerektiğine 
inanıyoruz. Bu esnada, kontrolsüz uzun bir 
drenajın da hastanın prognozu üzerine yararlı 
olmadığına da inanıyoruz. Bundan başka, 
kontrollü çok merkezli çalışmalar yapmak şu anda 
kullanılan EVD tedavisi ile VP şant tatbikinin yarar 
ve risk açısından değerlendirmekte gerekli 
olacaktır. Son bir analiz yapmak gerekirse bu 
tedavi metodunun değeri, yaşayan hastaların 
yaşam kalitesi ile belirlenecektir. Bundan dolayı bu 
hastalar uzu!\ süreli takip altında tutulmalıdır. 
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