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Özet

Hidrosefali tedavisinde kullanılan medikal ve cerrahi tedaviler 
arasında şant, uygulaması en çok tercih edilendir. Beyin-omurilik 
sıvısı (BOS), şant ile vücut dışına ya da seröz boşluklardan biri-
ne yönlendirilerek kafaiçi basıncının azaltılması sağlanmaktadır. 
Bu cihazların kullanımı sırasında ortaya çıkabilecek komplikas-
yonlardan biri şantın infeksiyonudur. Ortalama %5-15 sıklığında 
saptanan şant infeksiyonlarına neden olan etkenler çoğunlukla 
deri normal fl orasından kaynaklanmaktadır. Cerrahi işlem sıra-
sında veya yara iyileşmesi sürecinde mikroorganizmaların şanta 
bulaşması infeksiyon gelişmesinde en bilinen yoldur. Hastada 
saptanan klinik belirtiler kullanılan şant tipine göre farklılıklar 
gösterebilmektedir. Ventrikülo-peritoneal (VP) şant infeksiyo-
nunda karın ağrısı ön planda iken, ventrikülo-atriyal (VA) şant 
infeksiyonunda ateş en belirgin belirtidir. Şant infeksiyonu düşü-
nülen hastalarda BOS’un hücresel, biyokimyasal ve mikrobiyo-
lojik analizleri yapılmalıdır. İnfeksiyon tanısı konulan hastalarda 
antibiyotik tedavisi ile birlikte şantın revizyonu altın standard 
yaklaşımdır. Sistemik antibiyotik tedavisi yanında indikasyonu 
olan vakalarda intraventriküler antibiyotik uygulanması söz ko-
nusudur. Şant infeksiyonlarından korunmanın en etkili yolu, cer-
rahi alan infeksiyonlarını önlemek için gerekli prensiplere mak-
simum düzeyde uyulmasıdır. Klimik Dergisi 2010; 23(3): 77-82.
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Abstract

Shunt is the most common approach among medical and 
surgical treatment modalities for treating hydrocephalus. The 
main purpose of the shunt is to reduce intracranial pressure 
by draining the cerebrospinal fl uid (CSF) from the ventricles. 
Infection is one of the serious complications and it develops 
in approximately 5-15% of the inserted devices. The microor-
ganisms responsible for the shunt infection usually arise from 
the normal fl ora of the skin. During the surgical procedure and 
healing period, microorganisms residing in skin may adhere to 
the shunt and start the infection. The clinical symptoms may 
differ according to the type of shunt used. Abdominal pain is 
the most common complaint in patients with infected ventricu-
lo-peritoneal (VP) shunt. On the other hand, fever is the leading 
symptom in ventriculo-atrial (VA) shunt infection. Other than 
clinical signs, biochemical and microbiological analysis of CSF 
are necessary to diagnose shunt infection. The gold standard of 
treatment is the usage of antibiotics with shunt revision. In addi-
tion to parenteral antibiotics, intraventricular administration of 
antibiotics may be an essential part of the treatment. The most 
effi cient way to avoid shunt infection is to follow the strict rules 
for preventing surgical site infections. 
Klimik Dergisi 2010; 23(3): 77-82.
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Giriş
Serebral ventriküllerde aşırı beyin omurilik sıvısı 

(BOS) birikimi ile karakterize olan hidrosefali birçok ne-
dene bağlı gelişebilmektedir. Sonuçları itibari ile oldukça 
yüksek morbidite ve mortaliteye sahip olabilen bu tab-
lonun erken ve uygun tedavisi, kritik öneme sahiptir. Bu 
amaçla başvurulan medikal ve cerrahi tedaviler arasında 
en yaygın kullanılan yöntem şant uygulamasıdır (1,2). 
Bu uygulamada amaç, aşırı biriken BOS’u dışarı veya 
vücut boşluklarından birine boşaltarak kafa içinde 

oluşan basıncı ve buna bağlı gelişebilecek yaşamsal 
riskleri azaltmaktır. BOS’un eksternal şant aracılığı ile 
vücut dışına aktarılması, çoğunlukla acil durumlarda 
(intrakraniyal kanama vb.) başvurulan geçici bir uygula-
madır (3). Sürekliliği olan hidrosefali vakalarında tercih 
edilen yöntem BOS’un şant aracılığı ile vücut boşluk-
larından birine aktarılmasıdır. Seröz boşluklar (periton, 
plevra) ve dolaşım sistemi (atrium) bu amaçla en çok 
tercih edilen anatomik bölgelerdir. Ventrikülo-peritoneal 
(VP) şant, uygulanım ve değişim kolaylığı dışında komp-
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likasyon sıklığının daha az olması nedeni ile birçok cerrah 
tarafından öncelikli tercih edilmektedir (4,5). Tüm olumlu 
katkılarına karşın, bu cihazların kullanımına bağlı mekanik ve 
infeksiyöz komplikasyonlar ortaya çıkabilmektedir (6). Meka-
nik komplikasyonlardan farklı olarak, şant infeksiyonları daha 
sinsi ve farklı klinik-laboratuvar bulguları ile seyredebilmek-
tedir. Bu derlemede, erken tanı ve tedavisi yaşamsal öneme 
sahip şant infeksiyonları güncel bilgiler ışığında irdelenmiştir.

Epidemiyoloji
Farklı merkezlerden bildirilen şant infeksiyon hızları %5 

ile %15 arasında değişmektedir (7,8). Diğer infeksiyon hasta-
lıklarında olduğu üzere, şant infeksiyon hızını etkileyebilecek 
birçok neden bulunmaktadır. Bunlar arasında en bilinen et-
men yaştır. Uç yaşlardaki kişilerde şant infeksiyon hızı diğer 
yaş gruplarındakilere kıyasla anlamlı olarak fazladır. Özellikle 
prematüre bebeklerde çeşitli nedenlerle takılan şantlarda in-
feksiyon gelişme olasılığı en üst düzeydedir (9). İnfeksiyon 
riskini artıran diğer önemli bir neden, çeşitli nedenlerle (tı-
kanıklık vb.) yapılan şant revizyonudur. Bunların dışında; uy-
gulanan cerrahi teknik, cerrahın deneyimi, şant takılacak deri 
alanının durumu, operasyonun süresi gibi cerrahi alan infek-
siyon riskini artıran koşulların şant infeksiyon hızını benzer 
şekilde artırdığı bilinmektedir (8).

Patogenez
Tüm diğer yabancı cisim infeksiyonlarında olduğu üzere 

şant infeksiyonu göreceli olarak kolay gelişebilmektedir. Şant, 
mikroorganizmaların tutunmasını kolaylaştırdığı gibi konak 
savunma elemanlarının o bölgedeki etkinliğini azaltmaktadır. 
Bu nedenle, düşük virülanslılar dahil birçok mikroorganizma, 
sayıları az olsa bile şanta ulaştıklarında kolaylıkla infeksiyon 
oluşturabilmektedirler (10). Mikroorganizmalar çeşitli yollarla 
şanta ulaşarak infeksiyona yol açabilirler. Deri fl orasında bu-
lunan mikroorganizmalar başlıca infeksiyon kaynağı olup ço-
ğunlukla cerrahi işlem sırasında veya yara iyileşmesi sürecin-
de şanta bulaşırlar (11,12). Şant infeksiyonlarının çoğunluğu-
nun operasyon sonrası ilk 2 aylık dönemde ortaya çıkması bu 
nedenlidir. Uzamış operasyon süresi, travmatik girişim, cer-
rahi alanda ve yara bakımında yaşanan aksaklık gibi nedenler 
şantın bu şekilde infekte olma olasılığını artırmaktadır (13). 
Şantın trasesi boyunca herhangi bir alanda yaşanan travma 
ya da deri infeksiyonu, çeşitli amaçlarla şanttan iğne ile yapı-
lan ponksiyon, operasyondan bağımsız gelişen deri kaynaklı 
şant infeksiyonlarının diğer nedenleridir (13,14). Deri normal 
fl orasının hâkim üyesi ve şant infeksiyonlarının en sık sapta-
nan etkeni olan stafi lokokların bazı özellikleri bu infeksiyon-
ların gelişmesini kolaylaştırmaktadır (15). Şanta tutunmaları-
nın ardından, bu bakterilerin önemli bir kısmı tutunmalarını 
güçlendiren ve kendilerini konak savunmasından koruyan 
ekzopolisakarid yapısında biyofi lm oluştururlar. Biyofi lm ta-
bakası içerisinde vücut savunma elemanlarından ve antibi-
yotiklerden korunan bakteri aynı zamanda metabolizmasını 
da yavaşlatarak yaşam ve dolayısıyla infeksiyon şansını ar-
tırmaktadır (15). Deri dışında farklı kaynaklar da şantın infekte 
olmasına neden olabilmektedir. Şantın takılmasının ardından 
gelişen bu infeksiyonların daha geç dönemde ortaya çıkması 
beklenir. Bu şekilde oluşan infeksiyonlar çoğunlukla şant dis-

tal ucunun mikroorganizma ile karşılaşması sonucu gelişir ve 
olası patojen, kullanılan şant tipine göre değişmektedir (16). 
Daha sık tercih edilen VP şantlarda mikroorganizmalar ço-
ğunlukla barsak orijinli (translokasyon, barsak perforasyonu 
vb.) iken ventrikülo-atriyal (VA) şantlarda hematojen yolla 
(bakteriyemi vb.) şanta ulaşırlar (17). Distal ucun infekte ol-
ması sonrasında mikroorganizmalar retrograd yolla ilerleye-
rek şantın proksimal bölümlerine ulaşabilirler. Benzer şekilde, 
sık manipüle edilmelerine bağlı olarak eksternal şantlarda in-
feksiyon distal uçtan başlayıp ilerlemektedir (18).

Etyoloji
Şant infeksiyonlarının büyük çoğunluğu deri kaynak-

lı olduğundan, deri normal fl orasında bulunan bakteriler 
etyolojide başı çekmektedir. Bu mikroorganizmalar içe-
risinde bulunan koagülaz-negatif stafi lokoklar (Staphylo-
coccus epidermidis vb.) ve Staphylococcus aureus sıra-
sıyla şant infeksiyonlarında en sık saptanan patojenlerdir 
(7,19). Deri normal fl orasının anaerop üyelerinden olan 
Propionibacterium spp., infeksiyon etkeni olarak ön pla-
na çıkan bakterilerden bir diğeridir (20). Gram-pozitif bak-
teriler dışında, başta Escherichia coli olmak üzere diğer 
enterik çomaklar etyolojide yer alabilen Gram-negatif bakte-
rilerdir (21). Enterik bakteriler dışında Pseudomonas spp. ve 
Acinetobacter spp. gibi non-fermentatif bakteriler, daha az 
sıklıkta olmakla birlikte, etken profi li içerisindedirler (22). Et-
yolojide yer alabilen bu Gram-negatif çomakların, distal ucu 
peritonda biten şant tiplerinde daha ön planda infeksiyon et-
keni olması beklenir. Ayrıca, çeşitli nedenlerle peritona ulaşan 
bakterilerin şantı infekte etmesi şeklinde ortaya çıkan infeksi-
yonlarda birden fazla mikroorganizma (mikst infeksiyon) rol 
alabilmektedir. Bu tip infeksiyonlarda anaerop etkenlerin de 
etyolojide rol oynayabileceği bilinmelidir (23). Daha seyrek 
olarak, menenjit etkeni olan bakterilerin de (Streptococcus 
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus infl uenzae 
vb.) şant infeksiyonuna neden olabildikleri bilinmektedir (24). 
Şant infeksiyonu etyolojisinde yer aldığı gösterilmiş diğer mik-
roorganizma grubu funguslardır. Sık saptanmamakla birlikte, 
fungal infeksiyon riskinin arttığı koşullarda (geniş spektrumlu 
antibiyotik veya steroid kullanımı, parenteral beslenme, immü-
nosüpresyon vb.) bu etkenlerle karşılaşmak mümkündür (25). 

Klinik Bulgular
Şant infeksiyonunda belirti ve bulgular, kullanılan şantın 

tipine, etken mikroorganizmaya ve patogeneze bağlı olarak 
değişkenlik gösterebilmektedir. Hastada, beklenen tüm be-
lirtiler görülebileceği gibi tamamen silik de seyredebilmek-
tedir. Şant infeksiyonlarında ventrikülit, menenjit ve şantın 
tıkanmasına bağlı belirti ve bulguların oluşması olasıdır. Şant 
takılan hastalarda BOS dolaşımının bozuk olması nedeniy-
le, gelişen infeksiyonlarda meningeal irritasyon bulgularının 
(ense sertliği vb.) görülmemesi tanıyı dışlamamalıdır. Şant 
infeksiyonlarının bu şeklinin eksternal şant kullanan has-
talarda ortaya çıkması daha yaygındır. Eksternal şantların 
kullanımında lokal şant infeksiyonlarına da daha sık rastlan-
maktadır. Şant giriş yerinde kızarıklık, ısı artışı, ağrı ve pürülan 
akıntı bulgularıyla seyreden bu infeksiyonlar virülan mikroor-
ganizmaların (S. aureus vb.) etken olduğu durumlarda daha 
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akut ve şiddetlidir. Şantın distaline ulaşan ya da distal alanda 
başlayan infeksiyonların klinik belirtileri farklılıklar göster-
mektedir. Vasküler alanda sonlanan (VA) şantlarda bulgular 
çoğunlukla nonspesifi ktir. Ateş dışında halsizlik, iştahsızlık, 
eklem ağrıları gibi şikâyetlere sık rastlanır. Nonspesifi k bulgu-
lar nedeniyle tanının geciktiği durumlarda, immünokompleks 
oluşumuna bağlı olarak, nefrit ve vaskülit gelişebilmektedir. 
Buna bağlı olarak nefritik (hipertansiyon, hematüri, ödem vb.) 
ve vaskülitik (döküntü vb.) bulgulara rastlanabilmektedir (26). 
Endokardit, bu tip şantın infeksiyonunda rastlanabilecek di-
ğer komplikasyondur. Seröz boşluklarda sonlanan şantların 
infeksiyonunda serözit (peritonit, plörit vb.) bulgularının gö-
rülmesi beklenir. En sık kullanılan şant tipi olan VP’lerde ateş, 
karın ağrısı, bulantı, kusma, iştahsızlık gibi peritonit bulgula-
rının görülmesi şant infeksiyonunu düşündürmelidir. Bulgu-
ların bazı vakalarda distansiyon ve dispepsi gibi nonspesifi k 
bulgularla sınırlı olabilmesi tanıyı geciktirebilmektedir. Bu 
bölgede gelişen infeksiyonun sınırlandırılması adına konak 
savunmasının devreye girmesi kimi zaman lokülasyonlara ve 
bazen şantın tıkanmasına neden olabilmektedir. Bu nedenle 
tıkanıklığa sekonder gelişen hidrosefali bulgularının (baş ağ-
rısı, bulantı, kusma, şuur değişikliği vb.) saptandığı durumlar-
da infeksiyon öncelikli ayırıcı tanılardan olmalıdır.

Tanı
Şant infeksiyonundan şüphe duyulduğunda tanısal iş-

lemlere hızla başlanmalıdır. Klinik bulgularda olduğu üzere, 
tanısal işlemlerin duyarlılığı şantın tipine ve infeksiyon pa-
togenezine göre farklılık gösterebilmektedir (27). İnfeksiyon 
düşünülen hastada ilk yapılması gereken tetkiklerden biri 
BOS’un biyokimyasal ve mikrobiyolojik açıdan incelenme-
sidir (8). Tanı duyarlılığının daha yüksek olması nedeniyle 
şanttan alınan BOS lomber ponksiyona tercih edilmelidir. Bu 
amaçla, şant düzeneğinin bir parçası olan ve deri altında ko-
lay ulaşılabilir bir alanda yerleşik bulunan rezervuara gerekli 
steril şartlar sağlandıktan sonra iğne ile girilerek BOS aspi-
re edilmelidir. Şant infeksiyonlarında, BOS hücre sayısında 
artış (pleositoz) sık görülen bir bulgudur. Pleositoz saptanan 
durumlarda hücre sayısının çok yüksek olmadığı (<200 hüc-
re/mm3) buna karşın nötrofi l ve bazen eozinofi l oranlarının 
belirgin olarak arttığı görülmektedir (28,29). Merkezi sinir 
sistemini etkileyen tüm infeksiyonlarda olduğu üzere BOS 
protein düzeyinin yüksek, glikoz düzeyinin ise normal veya 
azalmış olması beklenir (29). Bahsedilen bu değişiklikler sık 
görülmesine rağmen, BOS bulgularının normal saptanması 
tanıyı dışlamamaktadır. Şant distalinde sınırlı infeksiyonlarda 
bu duruma daha sık rastlanmaktadır. Şant infeksiyonu tanı-
sını koymak adına en değerli testler BOS’un mikrobiyolojik 
incelemeleridir. Klinik ve diğer laboratuar bulgularının deste-
ğinde BOS’ta üreyen mikroorganizma etken olarak kabul edil-
melidir. Diğer bulguların yokluğunda BOS’ta mikrorganizma 
üremesine kontaminasyon açısından şüphe ile yaklaşılmalı-
dır (30). Kontaminasyon şüphesi uyandıran bu gibi durum-
larda BOS kültürü tekrarlanmalıdır. Tekrarlanan kültürlerde 
aynı etkenin üremesi infeksiyon olarak değerlendirilmelidir. 
BOS kültürü ile birlikte Gram inceleme mutlaka yapılmalıdır. 
Kültürde üreyen mikroorganizmanın Gram incelemede sap-
tanması kontaminasyon olasılığını büyük ölçüde azaltmakta-

dır. Ayrıca, anaerop kültür incelemesinin yapılamadığı şart-
larda Gram incelemede mikroorganizma saptanması (P. ac-
nes vb.) anlamlıdır. Şant infeksiyonu düşünülen hastalardan 
kan kültürü yapılması önerilmektedir. Diğerlerinin aksine, VA 
şantlarda gelişen infeksiyonlarda etken mikroorganizma kan 
kültüründe çoğunlukla üremektedir. Seröz boşluklarda sonla-
nan şantlarda, yüksek virülansa sahip etkenlerin (S. aureus, 
E. coli vb.) infeksiyonu dışında, bu olasılık düşük düzeyler-
dedir. Klinik şüphe durumunda, seröz boşluklarda sonlanan 
şantın etrafı radyolojik olarak görüntülenmeli ve gereğinde 
bölgeden alınan materyal incelenmelidir. İnfeksiyon tanısı ya 
da şüphesi ile çıkarılan tüm şantların mutlak olarak mikrobi-
yolojik incelemesi yapılmalıdır. 

 
Tedavi
Şant infeksiyonlarının tedavisinde altın standard antibi-

yotik tedavisi ile birlikte şantın revizyonudur (5,12,31). Sade-
ce antibiyotik ile sınırlanan tedavilerde başarısızlık ve nüks 
olasılığı daha yüksektir. Şant revizyonunun iki aşamada ger-
çekleştirilmesi tedavi başarısını artırmaktadır. İnfekte şantın 
çıkarılmasının ardından BOS steril olana kadar antibiyotik 
tedavisi ve sonrasında yeni şant takılması önerilen yaklaşım-
dır (32-34). Yeni şant takılana kadar geçen sürede hastaya 
eksternal drenaj uygulanmalıdır (5). Bu infeksiyonların te-
davisindeki antibiyoterapi yaklaşımı bakteriyel menenjitlere 
benzemektedir. Antibiyotik seçimini Gram boyama, kültür 
ve duyarlılık sonuçları belirlemelidir. Seçilecek antibiyotiğin 
BOS’a ulaşan düzeylerinin yeterli olması gerekmektedir. En 
sık saptanan etken olan stafi lokokların tedavisindeki ilk seçe-
nek antibiyotikler, metisilin duyarlılığına göre, vankomisin ya 
da nafsilin olmalıdır. Tıbbi nedenlerle şantın çıkarılamadığı 
veya dirençli stafi lokokların etken olduğu durumlarda, BOS 
geçişinin her şartta iyi olması, biyofi lm ve içindeki mikroor-
ganizmalara etki edebilmesi nedeniyle rifampisin tedaviye 
eklenmelidir (35). Gram-pozitif mikroorganizmalara karşı 
etkinliği olan kloramfenikol, klindamisin, ko-trimaksazol, li-
nezolid ve kinupristin/dalfopristin ile tedavi edilmiş vakalar 
bildirilse de ilk seçenek antibiyotik olarak ele alınmamalıdır-
lar (12,36-38). Gram-negatif bakterilerin etken olduğu şant 
infeksiyonlarında, pürülan menenjitlerde olduğu üzere seft-
riakson, sefotaksim, seftazidim, sefepim, meropenem gibi 
BOS geçişi iyi düzeyde olan antibiyotiklerden biri seçilmelidir 
(12,24,39). Çoğunlukla mikrobiyolojik verilere göre düzen-
lenen tedaviler dışında, empirik tedavinin gerektiği durum-
larda vankomisin ile Gram-negatif etkinliği olan antibiyotik 
birlikte başlanmalıdır. Antibiyotiğin BOS’a geçiş oranını be-
lirleyen en önemli etkenlerden biri meninkslerdeki infl amas-
yon şiddetidir. Şant infeksiyonlarında meninks infl amasyon 
şiddeti bakteriyel menenjitlere kıyasla düşük düzeylerdedir. 
Bu nedenle, antibiyotiklerin BOS’taki düzeyleri yetersiz kala-
bilmektedir. Bu yetersizliği aşmak için antibiyotiğin parente-
ral kullanımına ek olarak intraventriküler uygulanması da söz 
konusu olabilmektedir (5,8,12,34). Parenteral tedavinin BOS’u 
sterilize etmek konusunda yetersiz kalması, etkenin BOS geçi-
şi iyi olan antibiyotiklere dirençli olması ve çeşitli nedenlerle 
şantın değiştirilemediği durumlar intraventriküler antibiyotik 
tedavisinin başlıca indikasyonlarıdır (Şekil 1). İntraventrikü-
ler yolla uygulanacak antibiyotiğin sterilizasyonu sağlaması 
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için BOS’taki düzeyinin, etken mikroorganizmanın minimal 
inhibitör konsantrasyonunun (MİK) en az 10-20 katı olması ge-
reklidir. İntraventriküler tedavi konusunda vankomisin (10-20 
mg/gün) ve gentamisin (2-8 mg/gün) en çok deneyime sahip 
olduğumuz antibiyotiklerdir (40-42). Kinupristin/dalfopristin, 
teikoplanin, polimiksin B, kolistin, amfoterisin B intraventri-
küler yolla tedavide başarı ile kullanılabildiği bildirilen diğer 
antibiyotiklerdir (43). Nörotoksik etkileri nedeniyle penisilin ve 
sefalosporinler bu yolla uygulanmamalıdır. Antibiyotik tedavi 
süresini BOS profi li, etken mikroorganizma ve şantın çıkarıl-
ma durumu belirlemektedir. Etkenin KNS olarak saptandığı 

infeksiyonlarda, şant çıkarıldıktan sonra ortalama 7 günlük te-
davi süresi yeterlidir. BOS bulgularının başından itibaren nor-
mal olduğu şartlarda bu süre daha kısa (3-5 gün) tutulabilir. 
Daha virülan mikroorganizmaların yol açtığı infeksiyonlarda 
ve şantın çıkarılamadığı durumlarda tedavi süreleri daha uzun 
tutulmalıdır. Bu şartlarda tedavi BOS steril olduktan sonra 10-
14 gün kadar sürdürülmelidir (8,44,45). Belirlenen bu süreler 
dışında hastanın klinik ve laboratuvar bulguları tedavinin son-
landırılmasında dikkate alınmalıdır. Endokardit, intraabdomi-
nal apse gibi komplikasyonların geliştiği durumlarda tedavi 
kendi şartları içerisinde değerlendirilmelidir. 
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Şekil 1. Şant infeksiyonlarında antibiyotik tedavi algoritması.



Korunma
Cerrahi alan infeksiyonlarını önlemek için gerekli prensip-

lere maksimum düzeyde uyulması şant infeksiyonlarından 
korunmanın en etkin yoludur. Şant cerrahisi temiz bir girişim 
olmasına karşın antibiyotik profi laksisi birçok otorite tarafından 
önerilmektedir (46). Bu konuda kontrollü çalışmalar olmaması-
na karşın gözleme dayalı çalışmaların metaanalizi profi laksiyi 
desteklemektedir (47,48). Cerrahi profi laksilerin büyük çoğun-
luğunda olduğu üzere sefazolin ilk tercih antibiyotiktir. Metisilin 
direncinin yüksek olduğu merkezlerde vankomisin profi laktik 
ajan olarak tercih edilmelidir. Antibiyotik kaplı şantlar infeksi-
yonu önlemek konusunda umut vaat eden araçlardır (49). Eli-
mizdeki veriler bu araçların infeksiyon hızını azaltabileceğini 
gösterse de, rutin öneri için ek çalışmalara ihtiyaç duyulmakta-
dır (50). Diğer bir yaklaşım olan şantın belli aralıklarla değişimi, 
infeksiyon oranlarını azaltmadığı gibi ek komplikasyonlara yol 
açabilmesi nedeniyle önerilmemektedir (18). 

Çıkar Çatışması
Yazarlar, herhangi bir çıkar çatışmasının söz konusu olma-

dığını bildirmişlerdir.
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