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OZET

Cocuklarda Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlar1 Ve Risk Faktorlerinin
Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi 2016-2021

Giris Amac: Hidrosefali tedavisinde en etkili tedavi segenegi cerrahi
yontemlerdir. Beyin omurilik sivisinin drenajini saglayan ventrikuloperitoneal sant
uygulamasi, hidrosefali tedavisinde uzun yillardir yaygin olarak kullanilmaktadir.
Giliniimiizde uygulanan cerrahi teknik ve sant tasarimlarindaki yeni gelismeler sant
komplikasyon oranini belirgin azaltmis olsa da ventrikuloperitoneal sant enfeksiyonlari
ventrikuloperitoneal sant uygulamasinin en sik komplikasyonu olmaya devam
etmektedir. Biz bu ¢alismada hidrosefali nedeniyle ventrikiiloperitoneal sant takilan ve
ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisen ¢cocuk hastalarin demografik, klinik, tan,
tedavi 6zelliklerini degerlendirmeyi, ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimi ve
ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyon tekrari agisindan risk faktdrlerini degerlendirmeyi
amacladik.

Gere¢ ve Yontemler: Ocak-2016 - Aralik-2021 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi’nde ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
tanist alan Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Beyin Cerrahi Servisine takip ve tedavi
amaci ile yatirilarak izlemi yapilan 0-18 yas araligindaki hastalar calismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik, klinik, laboratuvar, tedavi ozellikleri ve ventrikiiloperitoneal
sant enfeksiyonu gelisimi ic¢in risk faktorleri geriye doniik olarak degerlendirildi.
Ventrikuloperitoneal sant enfeksiyonlarinda enfeksiyon tekrart igin risk faktorlerini
degerlendirmek amaciyla tedavi sonrasi tekrar ventrikuloperitoneal sant enfeksiyonu
gelisen ve gelismeyen hastalar karsilastirildi. Calismamizda ventrikiiloperitoneal sant
enfeksiyonu gelisimi icin risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla beyin cerrahi
kliniginde ventrikiiloperitoneal sant takilan ve ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
gelismeyen 0-18 yags araligindaki 48 hasta kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi.

Bulgular: Calismamiza % 56,5’1 (n=48) erkek, ventrikuloperitoneal sant
enfeksiyonu tanisi alan 85 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 13 ay idi (min-
maks: 2-178 ay). Hastalarin ilk basvuru yakinmalar1 en sik ates (%58,8), istahsizlik
(%58,8), kusma (%56,5) ve biling degisikligi (54,1) idi. Ventrikiiloperitoneal sant
enfeksiyonu nedeniyle takip edilen 85 hastanin tedavi Oncesi alinan Beyin omurilik
stvist kiiltiirlerinin %40’ 1nda tireme olup %64.7’sinde gram pozitif lireme mevcut idi.
Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisen grupta kontrol grubuna goére sant
revizyon sayist istatistiksel olarak anlaml yiiksek idi (p<0,001).

Kontrol grubu ile ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalar
karsilagtirildiginda sant enfeksiyonu gelisen grupta, hastaneye ilk bagvuru sirasinda sant
takilmadan onceki C-reaktif protein ve beyin omurilik sivisi protein degerleri
ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak ytliksek
bulundu (p<0,001). Ventrikuloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimi i¢in beyin omurilik
stvist protein kesim degeri 107,5 (% 95 GA AUC 0.69-0.94) olarak saptandi. Beyin
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omurilik stvist protein diizeyinin sant takilmadan once 107,5 lizeri olmasi % 80
olasilikla , % 62,5 duyarlilik % 66,7 O6zgiilliikle hastada ventrikiiloperitoneal sant
enfeksiyonu gelisme riskini arttirdigi saptandi. C-reaktif protein i¢in kesim degeri 1.95 (%
95 GA AUC 0.60-0.97) idi. Hastanin C-reaktif protein degeri >1.95 ise % 79
olasilikla, % 72.9 duyarlilikla, % 88.9 o6zgiilliik ile hastada ventrikuloperitonel sant
enfeksiyonu gelisme riskinin arttig1 saptandi.

Sonu¢: Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu, en sik sant uygulamasindan
sonraki ilk birkag¢ ayda olusmaktadir. Bu nedenle ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
gelisimini 6nlemede ameliyat sirasindaki kolonizasyon ve kontaminasyonun dnlenmesi
son derece Onemlidir. Calismamizda sant takilmadan Onceki beyin omurilik sivisi
protein yiiksekligi ve C-reaktif protein yliksekligi ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
gelisimi ve tekrar1 agisindan anlamli bulunmus olup 6zellikle ventrikiiloperitoneal sant
takilmadan dnceki beyin omurilik s1visi protein diizeylerinin 100 ve altinda tutulmasinin
ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimini 6nleyebilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hidrosefali, Cocuk, ventrikiiloperitoneal sant,
Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
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ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Ventriculoperitoneal Shunt Infections and Risk
Factors in Children 2016-2021

Introduction: The most effective treatment options in the treatment of
hydrocephalus are surgical methods. Ventriculoperitoneal shunt application, which
provides drainage of the cerebrospinal fluid, has been widely used for many years in the
treatment of hydrocephalus. Although recent developments in surgical techniques and
shunt designs applied today have significantly reduced the rate of shunt complications,
ventriculoperitoneal shunt infections continue to be the most common complications of
ventriculoperitoneal shunt applications.

Aim: In this study, we aimed to evaluate the demographic, clinical, diagnostic,
and treatment characteristics of pediatric patients who underwent ventriculoperitoneal
shunt due to hydrocephalus and developed ventriculoperitoneal shunt infection, and to
evaluate the risk factors for the development of ventriculoperitoneal shunt infections
and ventriculoperitoneal shunt infection recurrence.

Materials and Methods: Patients aged 0-18 years, who were diagnosed with
ventriculoperitoneal shunt infection and hospitalized for follow-up and treatment in the
Pediatric Infection Diseases and Neurosurgery Service of Cukurova University Medical
Faculty Balcali Hospital between January 2016 - December 2021 were included in the
study. Demographic, clinical, laboratory, treatment characteristics of the patients and
risk factors for the development of ventriculoperitoneal shunt infection were evaluated
retrospectively. Patients who developed and did not develop ventriculoperitoneal shunt
infection after treatment were compared in order to evaluate the risk factors for
infection reccurence in ventriculoperitoneal shunt infections. In our study, 48 patients
aged 0-18 years, who underwent ventriculoperitoneal shunt in the neurosurgery clinic
and did not develop ventriculoperitoneal shunt infection, were included in the study as
the control group in order to evaluate the risk factors for the development of
ventriculoperitoneal shunt infections.

Findings: 85 patients diagnosed with ventriculoperitoneal shunt infection were
included in our study. 56.5% (n=48) of the patients were male. The mean age of the
patients was 13 months (min-max: 2-178 months). Fever (58.8%), loss of appetite
(58.8%), vomiting (56.5%) and altered consciousness (54.1%) were the most common
complaints at first admission. The cerebrospinal fluid cultures of 85 patients, who were
followed up for ventriculoperitoneal shunt infection, taken before treatment had growth
in 40% and gram positive growth in 64.7%. The number of shunt revisions was
statistically significantly higher in the group that developed ventriculoperitoneal shunt
infection, compared to the control group (p<0.001).

When the control group and patients with ventriculoperitoneal shunt infection

were compared, the C-reactive protein and cerebrospinal fluid protein values before
shunt insertion at the time of first admission to the hospital were found to be statistically
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higher in the group with ventriculoperitoneal shunt infection compared to the group
without ventriculoperitoneal shunt infection (p<0.001). The cerebrospinal fluid protein
cut-off value for the development of ventriculoperitoneal shunt infection was
determined as 107.5 (95% CI AUC 0.69-0.94). It was determined that cerebrospinal
fluid protein level above 107.5 before shunt insertion increased the risk of developing
ventriculoperitoneal shunt infection in the patient with 80% probability, 62.5%
sensitivity and 66.7% specificity. The cut-off value for C-reactive protein was 1.95 (95%
CI AUC 0.60-0.97). If the patient's C-reactive protein value was >1.95, it was
determined that the risk of developing ventriculoperitoneal shunt infection was
increased with 79% probability, 72.9% sensitivity, and 88.9% specificity.

Conclusion: Ventriculoperitoneal shunt infection develops most frequently in the
first few months after shunting. Therefore, it is extremely important to prevent
colonization and contamination during surgery in preventing the development of
ventriculoperitoneal shunt infection. In our study, cerebrospinal fluid protein elevation
before shunt insertion, and C-reactive protein elevation were found to be significant in
terms of the development and recurrence of ventriculoperitoneal shunt infection, and we
think that keeping protein levels at 100 and below, especially before
ventriculoperitoneal ~ shunt infection, may prevent the development of
ventriculoperitoneal shunt infection.

Keywords: Hydrocephalus, child, ventriculoperitoneal shunt, ventriculoperitoneal shunt
infection



1. GIRIS ve AMAC

Hidrosefali gelisen olgularda siklikla ventrikiiloperitoneal sant (VPS), kullanilarak
beyin omurilik sivisinin (BOS) peritona yonlendirilmesi saglanir. VPS’lar hasta
sagkalimi ve norolojik fonksiyonlarinda dramatik bir iyilesme saglasada, cesitli
komplikasyonlarla iliskilendirilmistir. Yaygin ve kritik komplikasyonlarin biri;
vakalarda %3-%20 arasinda ortaya ¢ikan enfeksiyonlardir.

Ventrikoperitoneal sant enfeksiyonlari, hidrosefali hastalarinda 6nemli morbidite
ve mortalite nedenidir. Uygun tani konulup uygun sekilde tedavi edilmedigi siirece %40
‘lara varan mortalite oranlar1 goriilebilir. Risk faktorlerinin analizinin sonuglart farkli
olmakla birlikte, enfeksiyon gelisimi i¢in ¢ogunlukla belirlenen risk faktorleri arasinda
pediatrik olgularda cinsiyet, sant takilma yasinin kii¢clik olmasi, preterm dogum,
postoperatif insizyon yerinde BOS sizintisinin varligi, uzamig operasyon siiresi, cerrahin
tecriibesi, profilaktik perioperatif sistemik antibiyotik kullanilmamasi sayilabilecek
baslica riskler arasindadir.

Bu ¢aligsma ile, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Egitim ve Arastirma
Hastanesinde, Ocak 2016-Aralik 2021 tarihleri arasinda hidrosefali nedeniyle sant
takilip sant enfeksiyonu gelisen ve Cukurova Univeristesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari, Yenidogan Yogun Bakim ve Beyin ve Sinir Cerrahi
Kliniginde takip ve tedavi edilen olgularin dagilimi, etyolojik faktorleri, fizik muayene
ve laboratuar bulgulari, sant enfeksiyonuna neden olan mikroorganizmalarin saptanmasi,
en onemlisi enfeksiyona neden olan risk faktorlerinin belirlenmesi, enfeksiyon tekrari

icin risk faktorlerinin saptanmasi amaclanmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Beyin Ventrikiillerinin Anatomisi

Ventrikiiller beyinin ve beyin sapinin i¢inde bulunan beyin omurilik sivis1 (BOS)
bulunduran bosluklardir. Beynin iki hemisferi igerisine yerlesmis olan sag ve sol lateral
ventrikiiller, talamus ve hipotalamus arasinda bulunan 3. ventrikiil ve beyin sapinin
posterior kisminda bulunan 4. ventrikiil olmak iizere birbiri ile baglanti icerisinde

bulunan dort adet ventrikiil bulunmaktadir.'?

2.1.1. Lateral Ventrikiiller

Her bir serebral hemisfer igerisinde, corpus collosum’un asagi tarafinda yer alan
ve hemisferin i¢ tarafina dogru yerlesmis olan bosluklardir. Ortalama hacmi 7cc ile 10
cc arasindadir. Her iki tarafin lateral ventrikiilleri septum pellucidum’dan bir bélme ile
ortadan ayrilmistir. I¢ yiizeyleri epandim hiicreleri ile désenmis olup, icerisinde BOS

bulunur. Lateral ventrikiiller, foramen Monro aracilig ile 3.ventrikiile baglanir.

2.1.2. Ugiincii Ventrikiil

Diensefalonun karsilikli yiizleri arasinda bulunmaktadir. On duvari chiasma
opticus 'tan, anterior komissura kadar uzanim gdsteren lamina terminalis, yan duvarlar
ise Ust kisimda talamus, alt kisimda hipotalamus tarfindan olusturulmaktadir.
Ventrikiilin taban boélgesi; optik kiazma, infundibulum, tuber sinereum, korpus
mamillare ve subtalamus gibi olusumlar tarafindan meydana getirilmistir. Ventrikiiliin
tavan kisminda koroid pleksus bulunmaktadir. Ugiincii ventrikiil aquaductus cerebri

yoluyla dordiincii ventrikiile agilmaktadir.

2.1.3. Dordiincii Ventrikiil

Serebellum o6n kisminda, pons ve medulla oblangata’nin arka kisminda
bulunmaktadir. Ventrikiil tavaninin alt yar1 boliimiinde koroid pleksus bulunmaktadir.
Foramen magendi ve foramen luschka araciligiyla dordiincii ventrikiil subaraknoid
araliga acilmaktadir.'

Beynin ve ventrikiillerin anatomisi Sekil 1’de gosterilmistir.'?®
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Sekil 1. Beyin ve ventrikiillerin anatomisi

2.2. Beyin Omurilik Sivisi

Beyin omurilik sivist; ventrikiiller i¢esinde olusarak ve belli kanallar1 kullanarak
tim noronal dokularin ¢evresini saran rengi kokusu olmayan bir sividir. BOS
incelenmesi, baz1 enfeksiydz ve non-enfeksiydz durumlarda kritik 6dneme sahip tanisal
bilgiler saglayabilir. BOS {iretimi ve akisinin normal fizyolojisi ve patofizyolojisi ile

ilgili bilgi sahibi olmak, bu tiir test sonuglarinin yorumlanmasinda yararldir.*

2.2.1. Beyin Omurilik Sivis1 Patofizyolojisi
Beyin omurilik sivisi dinamigi genelikle Monro-Kellie doktrini ile agiklanir.
Doktrine gore; beyin igerisindeki 4 ana yapi; beyin, BOS, arteryal ve vendz kan

dolasimi1 BOS’ un voliimiiniin siirekli sabit kalmasin1 saglamaktadir.’



Beyin omurilik sivisi, lateral, {i¢iincii ve dordiincii ventrikiillerde koroid pleksus
tarafindan {dretilir ve araknoid mater ile pia mater arasindaki subaraknoid boslukta
dolasir. Koroid pleksus, gevsek bag stromasinda kilcal damarlar igeren villuslar olarak
ventrikiiler bosluklara ¢ikint1 yapan damarlar ve pia mater ¢ikintilarindan olusur. Bu
villuslarin iizerinde koroid epiteli ad1 verilen dzel bir ependim hiicre tabakas1 bulunur.?

Beyin omurilik sivisinin % 60’1 ventrikiil i¢i koroid pleksuslarda iiretilse de
ventrikiil ylizeyini déseyen ependimal hiicreleri, beyin kapilleri beyin parankimi ve
spinal sinir kiliflar1 da BOS iiretimine katk1 saglamaktadir.

Eriskinlerde giinde yaklasik 500 ml (0,35 ml/dk) BOS iiretimi olmaktadir. Bu
cocuklarda yaklasik 250 ml/giin seklindedir. Santral sinir sistemi (SSS) i¢cindeki BOS
hacmi 90-200 ml yani yaklasik 150 ml olup bunun biiylik kismi beyinde, 25-35 ml
civari omirilik igerisinde bulunmaktadir. BOS yaklasik % 20 oraninda ventrikiiller
icerisinde bulunurken; % 80 kism1 kafatas1 ve omurilikte subaraknoid aralikta bulunur.
Beyin omurilik s1vis1 iiretim hiz1 saatte yaklasik 10-20 mL’dir.%’

Beyin omurilik sivisi, lateral ventrikiillerden Monro’nun interventrikiiler
foramenleri aracigiyla liclincli ventrikiile ve ardindan aquaductus cerebri ile dordiincii
ventrikiile ulasir. Dordiincti ventrikiildeki foramen magendi ve foramen Luschka ile
beyin tabanindaki subaraknoid bosluga geger ve beynin konveksleri iizerinden omurilik
boyunca asag1 dogru ilerler.

Beyin omurilik sivisi, superior sagital ve intrakraniyal venoz siniisler boyunca ve
spinal sinir koklerinin ¢evresinde bulunan araknoid villusta yeniden emilir. Her
araknoid villus, BOS’un kana tek yonlii akisina izin veren bir valf islevi goriir.
Araknoid villus ve vendz siniisler, tight junction’lar ile birbirine baglanan endotelyal
hiicrelerle ayrilir. Araknoid villus normalde 7,5 mikrondan kiiclik ¢apli partikiillerin
BOS’ tan kana gegisine izin verir.!®

Lipidde ¢oziinlir molekiiller veya ilaglar, koroid pleksusun vaskiiler endotel ve
epiteli boyunca interstisyel sivi ve BOS’a kolayca yayilir. Buna karsilik, iyonik olarak
yiikli molekiiller BOS’a giris icin genellikle aktif tasima gerektirir. Menenjitli
hastalarda ilaglarin BOS’a tasinmasi, eslik eden inflamasyon nedeni ile artabilir ve daha
sonra inflamasyonun tedavi ile gerilemesi sonucu bu durum hizla degisebilir.

Beyin omurilik sivist iiretim ve emilimi normal fizyolojik kosullarda dinamik

dengede saglanir. Uretim ve emilimdeki denge intrinsik kompensatuar mekanizmalar ile



kontrol edilmektedir. Bu mekanizmalar bloke olursa BOS miktar1 patolojik diizeye

ulasir.’

2.2.2. Beyin Omurilik Sivi Basinci

Beyin omurilik sivist emilim mekanizmasi basing duyarli bir sistemdir.
Intrakranial basincin arttig1 durumlarda BOS emilimi artar, belirli bir degerin altinda ise
emilim azalabilir. Yapilan c¢alismalar sonucunda elde edilen veriler ile, intrakranial
basincin ortalama degeri 68 mmH2O olarak belirlenmistir. BOS sekresyonu ve yeniden
emilimi, BOS basincin1 15 cmH>0’den daha diisiik tutmak i¢in ¢ogu saglikli bireyde
dengede kalir. Lateral dekiibit pozisyonunda bacaklart uzatilmis olarak diiz yatan bir
hastada manometre ile Olgiillen normal BOS basinct 6 ila 25 c¢cmH>O arasindadir.
Bununla birlikte, bazi uzmanlar normal BOS basincinin iist simirinin 20 ¢cmH>O
oldugunu diisiinmektedir.'“!! Enfeksiyon, kanama veya tiimdr; BOS sekresyonu ile
yeniden emilim arasindaki dengeyi degistirebilir ve intrakraniyal hipertansiyona neden
olabilir. Apseler ve tiimorler gibi yavas biiyiiyen kitleler, BOS sekresyonu ile emilim
arasindaki kompanzasyonun gerceklesmesi i¢in zaman taniyabilir. Bu nedenle,
intrakraniyal yapilarin normal uyumu asilincaya kadar BOS basincinda artis meydana
gelmeyebilir. Buna karsilik, menenjit gibi akut enfeksiyonlar BOS {iretimi veya
emilimindeki degisiklikler nedeniyle veya serebral 6demin bir sonucu olarak BOS

basincinda hizli artislara neden olur.!?

2.2.3. Kan-Beyin Bariyeri

“Kan-beyin bariyeri” terimi, beyin ve beyin omurilik sivisin1 (BOS) kandan
ayrran ve sivilarin, elektrolitlerin ve diger maddelerin kandan, BOS veya beyin
interstisyel sivisina basit diflizyon ile girisini dnleyen bariyer sistemlerini tanimlamak
icin kullanilir. Kan beyin bariyeri beyin interstisyel sivisinin ve BOS’un bilesimini
etkiler. Molekiiler kiitlesi 400 ila 600 Da’dan az olan lipitte ¢ozliniir kii¢iik molekiiller,
kan-beyin bariyerinden kolayca taginir. Buna karsilik, bircok ilag ve diger kiiciik

molekiiller bu bariyer sistemini gegemez.'?



2.2.4. Kan-BOS Bariyeri

Kan-BOS bariyeri; koroid pleksustaki sekresyona bagli olan BOS’ un bilesimini

kontrol eder ve koroid epitel hiicreleri arasindaki siki kavsaklardan olusur.'?

2.2.5. Beyin Omurilik Sivis1 Bilesenleri ve Bilesenlerinin Bozulmasi

Beyin omurilik sivist normalde berrak ve renksizdir. Enfeksiyoz ve non-
enfeksiyoz stiregler BOS’un goriinlimiinii degistirebilir. En az 200 beyaz kan hiicresi
(WBC)/mikroL veya 400 kirmizi kan hiicresi (RBC)/mikroL, BOS un bulanik

goriinmesine neden olur.

2.2.5.1. Ksantokromi

Beyin omurilik sivisinin sari-pembe renkte olma durumudur. Kirmizi kan
hiicreleri BOS’a girdikten sonra hizla lizise ugrar. Hemoglobinin dnce oksihemoglobine
(pembe) ve daha sonra bilirubine (sar1) pargalanmasi, ksantokromi olarak bilinen
BOS’un sar1 veya pembe renk degisikligine yol agar.

Ksantokromi, artmis BOS konsantrasyonlarinda protein (=150 mg/dL) veya

sistemik hiperbilirubinemi (serum bilirubin >10 ila 15 mg/dL) ile de ortaya ¢ikabilir.'!

2.2.5.2. Kanh Beyin Omurilik Sivisi

Beyin omurilik sivist pembe veya kirmizi renktedir. Kanli BOS varliginda
genelikle iki durum akla gelmelidir:

a. Lomber ponksiyon(LP) esnasinda ignenin olusturdugu travma nedeniyle, kanin
BOS’a karismisi ile olusurabilir. Travmatik LP olgularinda alinan BOS 6rnegi hemen
santrifiije edilirse iistte kalan sivi renksizdir ve ponksiyon esnasinda BOS un rengi
giderek agilir.

b. Subaraknoid kanama veya travma, tiimdr, hematom gibi nedenlerle beyin
parankimi icerisine olan kanamaya sekonder kan subaraknoid aralifa ge¢mis olabilir.

Béyle bir durumda santrifiij sonrasi {istte ksantokromik bir stvi kalir.'*



2.2.5.3. Beyin Omurilik Sivis1 Hiicre Sayisi

Beyin omurilik sivisi normalde hiicresizdir. Bununla birlikte, BOS, lomber
ponksiyon ile Orneklendiginde yetiskinlerde 5 WBC ve 5 RBC’ye kadar bulgular
normal kabul edilir. 3’ten fazla polimorfoniikleer 16kosit (PMNL)/mikroL yetiskinlerde
anormaldir.’

Cocuklarda BOS beyaz kiire sayis1 (WBC) sayimi >9 WBC/mikroL, <3 aylik
bebekler i¢in anormal olarak kabul edilir ve BOS WBC >6/mikroL, >3 aylik ¢ocuklarda
anormaldir.

Akut bakteriyel menenjitte BOS WBC sayist tipik olarak >1000 WBC/mikroL’dir
ve notrofiller baskindir. Ancak enfeksiyon seyrinin erken donemlerinde az sayida WBC

mevecut olabilir veya hi¢ olmayabilir.'

2.2.5.4. Beyin Omurilik Sivis1 Glukoz Diizeyi

Enfeksiyoz ve enfeksiyoz olmayan patolojik durumlarda BOS glukozu normalden
diisiik olabilir. Yiiksek BOS glukoz konsantrasyonlar1 sadece hiperglisemi ortaminda
ortaya ¢ikar.

Bakteriyel menenjitteki BOS glukoz seviyesi tipik olarak diisiiktiir. Beyin
omurilik sitvist glukozu genellikle kan glukozu seviyesinin yiizde <60’1 kadaridir.
Olgularin yarisindan fazlasinda, BOS glukozu <40 mg/dL’dir. 18 mg/dL’den (1,0
mmol/L) daha diisiik BOS glukoz konsantrasyonlari, bakteriyel menenjitin giiglii bir
ongoriistidiir. Anormal derecede diisiik BOS glukoz konsantrasyonlari mikobakteriyel,
mikoplazmal (M. pneumoniae), treponemal ve fungal Santral sinir sistemi (SSS)
enfeksiyonlarinda da ortaya ¢ikabilir.

Buna karsilik, BOS glukoz konsantrasyonu ¢ogu viral SSS enfeksiyonu sirasinda
tipik olarak normaldir. Kabakulak, enteroviriisler, lenfositik koryomenenjit, herpes
simpleks ve herpes zoster virlisleri nedeniyle meningoensefalitli hastalarda diisiik
konsantrasyonlar bildirilmistir.

Diisiik BOS glukoz konsantrasyonlari enfeksiyon digi durumlarda da ortaya
cikabilir; leptomeningeal karsinomatozis, 16semi, SSS lenfoma, siddetli subaraknoid
kanamalar veya norosarkoidoz hastalarinda, glukozun BOS igine aktif taginmasini
bozan hiicresel veya inflamatuar infiltrasyonlar nedeniyle BOS glukozu diisiik

olabilir.'®!”



2.2.5.5. Beyin Omurilik Sivis1 Protein Diizeyi

Prematiire ve term yenidoganlardaki BOS protein konsantrasyonlari normalde 20
ila 170 mg/dL (0,2 ve 1,7 g/L) arasinda degismektedir. Beyin omurilik sivisi protein
konsantrasyonu, diabetes mellituslu hastalarda hafif yiikselebilir.

Beyin omurilik sivisi protein konsantrasyonundaki yiikseklikler, BOS akisinin
tikanmasiyla 1iligkili kosullar da dahil olmak iizere enfeksiyon ve enfeksiyon disi
durumlarda ortaya ¢ikabilir.

Akut bakteriyel menenjitteki BOS proteini tipik olarak 100 ila 500 mg/dL
arasinda degismektedir.!>17

Travmatik LP olgularinda, BOS’a az miktarda kan girisi olur ve bu durum BOS
hiicre sayisint ve protein Olglimlerini etkileyebilir. Travmatik LP durumunda
“Diizeltilmis” bir BOS protein konsantrasyonu, her 1000 RBC/mikroL i¢in 1 mg/dL
c¢ikarilarak tahmin edilebilir.

Lomber ponksiyon isleminden 60 dakikadan fazla siire sonra BOS hiicre sayimi1
yapildigi durumlarda say1 yanhs sekilde diisiik saptanabilir. Bu yanlis diisiik hiicre

sayisi, BOS’daki hiicresel elemanlarin zamanla yerlesmesi ve/veya RBC’lerin veya

PMNL ’lerin plastik tiiplere adezyonundan kaynaklanabilmektedir.'®

Tablo 1. Beyin omurilik sivisi bilesenlerinin normal degerleri
Beyin Omurilik Sivisi Bilesenlerinin Normal Degerleri

Bilesen Yetiskinler ve Cocuklar Yenidogan

Renk Berrak Berrak

WBC sayisi <5 /uL <20 /uL

Hiicre tipi %.70 lenfositler, %30 monositler, nadir Notrofil sayist normal olabilir.
nétrofil veya eozinofil

BOS/serum glukoz 0.44-0.90 0.42-1.10

orani

BOS Protein Diizeyi <50mg/dL <150 mg/dL

Yetiskin ve 8 yasindan biiyiik ¢ocuklar
i¢in 60-250mm H,O

8 yasindan kiigiik ¢ocuklar igin 10-100
mm H,0

Acilim Basinci 10-100 mm H,O

2.3. Hidrosefali

Hidrosefali, BOS {iretiminde ve emilimindeki bir anormallik, dengesizlik veya
BOS dolasim yollarindaki herhangi bir yerde meydana gelen tikaniklik sebebiyle olusan

patolojik durum olarak tanimlanir. Hidrosefali, serebral ventrikiillerde ve/veya



subaraknoid bosluklarda asir1 miktarda BOS birikimi sonucu gelisen ventrikiiler

dilatasyon ve artmis kafa i¢i basinci (KIB) ile sonuglanan bir hastaliktir.'

2.3.1. Hidrosefali Simiflamasi

Hidrosefali, izole patolojik bir hastalik degildir. Altta yatan cesitli hastaliklar
sonucunda gelisebildigi icin tarth boyunca bir¢cok sekilde smiflandirilmistir.
Giiniimiizde siniflama igin fikir birligi olmamakla birlikte, genellikle “komiinikan/non-

komiinikan” veya “obstriiktif/nonobstriiktif” olarak siniflandiriimaktadir.'®-?°

Non-kommiinike Hidrosefali (Obstriiktif hidrosefali); Ventrikiiler sistemde
dordiincii ventrikiil ¢ikimina kadar olan seviyelerde BOS akisinin yapisal tikanmasi
nedeniyle BOS asir1 birikimini ifade eder. Cocuklarda goriilen hidrosefalinin en yaygin
seklidir ve ¢ogu zaman artmus KiB ile iliskilidir. Fetal donemdeki hidroselinin ¢ogunu
nonkomiinikan tip olusturmaktadir.

Kommunikan hidrosefali; Foramen Magendi ve Luschka sonrasi ortaya ¢ikan
bir emilim problemi nedeni ile olusan hidrosefali durumudur. Ventrikiiler sistem dis1
BOS yollarinin obstriiksiyonunu tanimlamaktadir ve subaraknoid bosluklarda meydana
gelen bozulmus emilim nedeniyle BOS birikimini ifade eder. BOS, nadiren asir1 iiretim

nedeniyle birikir. Kommunikan hidrosefalide tipik olarak artmis KiB ile iliskilidir.?!

2.3.2. Hidrosefali Etiyolojisi

Hidrosefali, bircok pediatrik olguda dogustan vardir ve konjenital hidrosefali
olarak adlandirilmaktadir. Konjenital hidrosefalinin bir¢ok durumunda ¢evresel ve
genetik faktorlerin rol oynadig: diisiiniilmektedir.

Konjenital hidrosefali, merkezi sinir sistemi (MSS) malformasyonlarindan
(sendromik/non sendromik formlar), maternal malnutrisyon, intrauterin enfeksiyonlar,
intraventrikiiler kanama, genetik defektler ve teratojenlerden kaynaklanir. Diger nadir
nedeni, konjenital SSS tiimoriiniin neden oldugu obstruksiyonlardir.

Meningomiyolosel konjenital hidrosefalinin en sik nedenidir ve bu olgularin
yaklasik yiizde 15-25ini olusturmaktadir.??

Akkiz hidrosefalinin etiyolojisinde ise travma, intrakranial kanama, enfeksiyon

(menenjit, ventrikiilit) ve tiimor gibi patolojiler bulunmaktadir. Infantlarda akkiz



hidrosefalinin en sik nedeni, genellikle prematiiritenin bir sonucu olarak intrakranial
kanamadir.

Hidrosefali konjenital, akkiz nedenleri ve siiflamas1 Tablo 2’de gosterilmistir.'8

Tablo 2. Hidrosefali akkiz, konjenital nedenleri ve siniflamasi
infantlarda ve Cocuklarda Hidrosefalinin Yaygin Nedenleri

Obstriiktif (non-komiinikan) hidrosefali nedenleri

1 Edinsel nedenler;

* Edinsel aquaduct stenozu (enfeksiyon ya da kanama sonrasi yapisikliklar)

* Tentoriyal herniasyona neden olan supratentoriyal kitleler

* Posthemorajik (Intraventrikiiler kanama ,germinal matriks kanamalar)

* Sekonder obstriiksiyonla sonuglanan menenjit/ensefalit

* Neoplazmlar

* Apse/Graniilom

* Araknoid kistler

* [diopatik

* Kraniosinositoz

2 Konjenital nedenler;

* Aquaduct stenozu

* Foramen monronun atrezisi nedeniyle asimetrik hidrosefali

* Dandy-Walker sendromu

* Chiari 2 malformasyonu

* Galen veni anevrizmasi

* Bickers Adams sendromu

* Araknoid graniilasyon agenezisi

* {zole hidrosefli

* Kromozomal anormallikler, sendromik, genetik:

X’e bagli hidrosefali

Osteogenez imperfekta

Kraniofasiyal sendromik bozukluklar

* Metabolik kalitsal hastaliklarin bir kompenenti olarak

Hurler hastaligi (MPS Tip 1)

Akondroplazi

* Noral tiip defektleri (meningomiyelosel en sik)

Komiinikan hidrosefali nedenleri

p—

Primer konjenital hidrosefali

2 | Sekonder prenatal hidrosefali

* Posthemorajik

* Postenfeksiyoz

3 | Sekonder postnatal hidrosefali

* Prematiirite ile ilgili

* Posthemorajik (Subaraknoid kanama: spontan, travma, postoperatif )

* Postenfeksiyoz

* Venoz tikaniklik: kraniyosinostoz, akondroplazi

N

Artmis sekresyon: Koroid pleksus papillom/karsinom

5 | BOS viskozitesinin artmasi: 6rnegin; yiiksek protein icerigi

Infantil  hidrosefali riskinin artmasiyla iliskili ~faktorler —asagidakileri
icermektedir;'*?

e Dogum agirlig1 <1500 gr
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e Prematiire (gebelik yas1 <30 hafta)

e Maternal diyabet

e Diisiik sosyoekonomik diizey

e Erkek cinsiyet

e Irk/etnik koken (Asyalilarda risk azalir)

2.3.3. Hidrosefali Klinik Ozellikleri

Hidrosefalinin belirti ve semptomlari artmis kafa ici basmci (KiB) ve
ventrikiillerin dilatasyonundan kaynaklanir. Hidrosefalinin klinik bulgulari, hidrosefali
gelisme yasina gore degisiklik gosterir. Kranial siiturlarin fiizyonundan 6nce siiturlarin
acik oldugu bebeklik ve 2 yas alt1 cocukluk déneminde hidrosefali gelisirse, KIB artis1
belirtileri eksik veya hafif olabilir. Bu popiilasyonda en sik goriilen yakinma bas
cevresinin biliylimesidir. Buna karsilik, daha biiyiik ¢cocuklarda hidrosefali gelistiginde,
norolojik semptomlar ve kafa i¢i basing artisi sendromu (KIBAS) bulgular1 daha
yaygindir.

Hidrosefali gelisen bebeklerde ilk olarak, intrakranial sivinin artmasi nedeniyle
kafatas1 siitiirleri genisler ve bu donemde bebekte herhangi bir belirti olmayabilir.
Fontanellerin agik oldugu donemde, kafa i¢i basincinin artmasi nedeniyle bebeklerde;
irritabilite, kusma, fontanelde gerginlik, istahsizlik, kilo alamama, uykuya egilim, bas
cevresi/goglis ¢evresi oraninda artig, kulaklarin ve gozlerin diisiik olmasi nedeniyle
kraniofasial uyumsuzluk, alin ¢ikintist ile n. abducens’in felci ya da batan giines
belirtisi gibi norolojik semptomlar gelisebilmektedir.

>2 vyas ¢ocuklar; genellikle intrakranial hipertansiyona bagli sabah erken
basagrilar1, eforla artan ve kotiilesen letarji, uyku hali, yiiriiyiis degisiklikleri,gérme
bozukluklari,kognitif bozukluklar ve/veya ndromotor gelisim basamaklarinda gerileme
gibi semptomlarla basvurular.

Daha biiyiik ¢ocuklarda (>10 yas), hidrosefalinin gelisim sekline bagli olarak
(akut ya da kronik) farkli bulgulara neden olabilir. Semptomlar okul performansinda
diisme, hafiza kayb1 ve davranis bozukluklarindan siddetli bas agrisi, letarji, kusma,

mide bulantis1, bulanik gérme ve yiiriime anormalliklerine kadar degisebilir.'?
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2.3.4. Hidrosefali Tan1 Yontemleri

Hasta hikayesi, fizik ve norolojik muayene hidrosefalinin tanisinda en 6nemli
Ogelerdir. Hidrosefali tanisin1 desteklemek igin ise radyolojik tetkikler kullanilmaktadir.
Kullanilan tanisal radyolojik yontemler ise Ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi
(BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)’dir.

Onemli olan kullanilan goriintiileme yonteminin ventrikiillerden, kortikal
subaraknoid kompartmana kadar BOS dolagiminin oldugu tiim seviyelerde, olabilecek
biitlin obstriiktif patolojileri ortaya koyabilmesidir. Bunun yaninda; anatomik ayrintilar
ve BOS’un akim dinamigi konusunda da fikir verebilmelidir.

Kranial USG, anterior fontanelin acik oldugu 12-18. aya kadar yeni doganda
beyin ve ventrikiilleri goriintiilemek amach kulanilan bir tani1 yontemidir. Kranial
ultrasonografinin, 0&zellikle transportu tolere edemeyecek durumdaki prenatal
donemdeki ve prematiire infantlarda, hasta basi yapilabilmesi, radyasyona maruz
kalmama ve sedasyon gerektirmemesi gibi avantajlari bulunmaktadir. Ancak genelde
elde edilen goriintii kalitesi diisiiktiir ve bu en bliyiik dezavantajdir.

Bilgisayarli kranial tomografi hizli olmasi, yasam destek tniteleri ile uyumlu
olmasi, nadiren sedasyon gerektirmesi ve goriintii kalitesi gibi avantajlarla en ¢ok
kullanilan radyolojik yontemdir. Ancak radyasyon maruziyet riski, anatomik ve
patolojik olarak yeterli ayrinti vermemesi en biiyiilk dezavantajidir. Bunun yanisira
ventrikiiler sant takilan hastalarin takibi kranial BT ile kolaylikla yapilabilir. Hidrosefali
tanis1 almis hastalarin uzun stireli takibinde kullanilmaktadir.

Kranial MRG yonteminin en biiylik avantaji: hidrosefaliye eslik edebilen
patolojileri, anatomik detaydan yiiksek bir goriintii kalitesi ile farkli planlarda
gosterebilmesi ve BOS akisini dinamik olarak goriintiileyebilmesidir. Pahali olmasi,
sedasyon gerektirmesi ve uzun siirmesi ise en énemli dezavantajlandir.'®*

Ventrikiilografi ve sisternografi ise; BOS akim bolgeleri arasinda komunikasyon
olup olmadigin1 gosterebilen diger radyolojik yontemlerdendir. Lomber ponksiyon;
hidrosefalide =~ BOS  basmncinin  normal veya yiiksek olup  olmadiginin

degerlendirilmesinde yararlidir."

2.3.5. Hidrosefali Tedavi Yontemleri

Cerrahiye engel olan bir durum yoksa hidrosefali tedavisi cerrahidir.
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2.3.5.1. Hidrosefali Medikal Tedavi

Gegici bir tedavi yontemidir. Planlanan asil tedaviden 6nce veya ona eslik ederek
tedavinin etkinligini artirmak amacl uygulanmaktadir. Hidrosefalinin yavas gelistigi
olgularda ve ¢ok kiiclik infantlarda sant cerrahisi riskli ise cerrahi 6ncesi kisa bir siire
medikal tedavi denenebilmektedir. Hidrosefali hizli ilerliyor ve artmis KiB baglh klinik
bulgular1 olan olgularda sant cerrahisi dncelikli olarak diistiniilmelidir.

Medikal tedavide kullanilmakta olan ajanlarin 3 farmakolojik etki mekanizmasi
vardir.

1. Beyin omurilik sivisi olusumunu azaltmak

2. Beynin su igerigini diisiirmek

3. Beyin omurilik s1vis1 emilimini arttirmak.

Medikal tedavide Karbonik anhidraz inhibitorleri (asetazolamid) loop ditiretikleri
(furosemid), osmotik diiiretikler (Izosorbit) kullanilabilir.?

Medikal tedavide; posthemorajik hidrosefalisi olan hastalarda fibrin birikimini
ortadan kaldirarak BOS dolagim yollarin1 agmak amaci ve araknoid graniilasyonlarin
lizerini temizleyerek BOS emilimini arttirma amaci ile fibrinolitik alanlar

kullanilabilir.?

2.3.5.2. Hidrosefali Cerrahi Tedavi

Hidrosefali tedavisinde en etkili tedavi secene8i cerrahi yontemlerdir. Amag
artmis kafa i¢i basincini ve buna bagli ortaya ¢ikan klinik bulgular1 hizla diizeltmekdir.
Diger amag¢ ise c¢ocuklarin psikomotor ve entellektiiel diizeyini arttirmak igin,
hidrosefalinin etkisi altindaki beyin voliimiinii arttirarak kortikal kalinlig1 arttirmak,
normal BOS dolagimmi saglamak ve normal kozmetik goriinlimii korumaktir.
Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde hidrosefali etiyolojisi en énemli rolii oynar.?’

Cerrahi yontemler;

e Tikayici lezyonun eksizyonu

e  Uciincii ventrikiilostomi

e Beyin omurilik sivisinin, bir bagka viicut bosluguna drenajini saglayan sant

sistemleri

Tikayiclr lezyonun eksizyonu: Beyin omurilik sivisinin dolasim yollarinda

obstruksiyon olusturarak hidrosefaliye neden olan konjenital veya edinsel c¢esitli
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lezyonlar bulunabilir. Ozellikle ¢ocukluk caginda obstruktif tipte hidrosefalinin sebebi
biiylik cogunlukla tlimorlerdir.

Gecici Eksternal Ventrikiiler Drenaj (EVD): Hizli bir yontemdir ve ventrikiiler
icine yerlestirilen bir kateterin steril sekilde bir torbaya baglanmasi seklinde uygulanir.
Torbanin dis ortamla sik temas etmesi sebebiyle enfeksiyon riski fazladir. Bu uygulama
siiresince enfeksiyon olmadigi saptandiginda asil tedavi secgeneklerinden birine
gecilmelidir. Beyin omurilik sivisinin enfekte oldugu tespit edilmisse ya da akut
hidrosefali gibi acil bir durumda sant takilma imkani bulunmuyorsa bu secenek
kullanilabilir. 2026

Ventrikiiler rezervuar (ommaya rezervuar): Bir ucu beyin ventrikiillerinin
i¢cinde olan bir katater ve diger ucu cilt altinda rezervuar gorevi gérerek BOS drenajinda
kullanilan bir yapidan olusur. Ventrikiiler rezervuar gegici drenaj yontemleri arasinda en
cok kabul gdren yontem olmasina ragmen; yiiksek enfeksiyon riskine sahiptir.?’

Endoskopik Uciincii Ventrikiilostomi (ETV): Bir vetrikiilosisternostomi
ameliyatidir. 3. ventrikiil ile interpedinkiiler ve prepontin sisternalar endoskop
yardimiyla agizlastirilmaktadir.?8

Sant Cerrahileri: Beyin omurilik sivisinin periton igine, plevral bosluga veya
atriuma drenajin1 saglayan sistemlere sant denir. Hidrosefalide etkin bir cerrahi tedavi
secenegidir. Sant sistemlerinin ana prensibi fazla miktarda olan BOS’un bagka bir viicut
bosluguna drene edilebilmek ve bu bolgede emilebilmesini saglamaktir. Bu amacla
kullanilan ventrikiiloperitoneal santlar (VPS) yerlestirme kolayligi ve uzun siireli islev
gormelerinden dolayr baslica tercih edilmektedir. ventrikiiloatrial, ventrikiiloplevral ya
da lumboperitoneal santlar gibi diger tip santlar siklikla komplikasyonlarindan dolay:
VPS’1n yetersiz oldugu durumlarda kullanilan seceneklerdir.?

Cogu sant tipi silikondan iiretilir ve tiimiinde ii¢ ortak nokta bulunur. Bunlar
ventrikiile yerlestirilen proksimal ug, BOS’un tek yonlii akimina izin veren pompa
rezervuar (valf) sistemi ve peritona (ya da atriuma, plevraya vb.) yerlestirilen distal

uctur.?%%

14


https://tr.wikipedia.org/wiki/Ventrik%C3%BCler_sistem
https://tr.wikipedia.org/wiki/Kateter

Sekil 2. Ventrikiiloperitoneal sant sistemini olusturan parcalar; (a) ventrikiiler katater, (b)
peritoneal katater, (c) valf.

2.3.6. Ventrikiiler Sant Tipleri

Tablo 3. Ventrikiiler sant tipleri, beyin omurilik s1visi giris ve drenaj yeri

Sant Yolu BOS Giris Yeri BOS Drenaj Yeri
1 | Ventrikiilo-peritoneal (VP) Ventrikiil Karm boslugu
2 | Ventrikiilo-atrial (VA) Ventrikiil Sag atrium
3 | Ventrikiilo-plevral (VPL) Ventrikiil plevra boslugu
4 | Lumbo-peritoneal (LP) Lomber omurga Karin boslugu

Ventrikiilo-peritoneal Sant (VPS): BOS bir katater kullanilarak cilt altindan
periton bosluguna yonlendirilir. Uygulanmas1 basit ve obstriiksiyon gelistigi zaman
diizeltilmesi kolaydir. Sisteme kafa ig¢indeki sivinin basincinin belli diizey iizerine
ciktiginda ¢alismasini saglayan bir valf eklenir. Gerektiginde BOS pompalama islemini
gerceklestiren bir pompa mekanizmasida eklenebilir. Ventrikiiloperitoneal santlar en
cok kullanilabn ve tercih edilen sant tipidir. Diger sant tiplerine gore daha az
komplikasyonlar goriilmektedir.

Ventrikiilo-Atrial sant (VA): Bu yontemle BOS, kalbe giden toplar damarlardan
birine yonlendirilir. Damarlardaki kanin geriye kagisini dnlemek amaciyla, tek yonli
valf (pompa) sistemi gerekli olup, pompadan sonra devam eden ince bir plastik tiip
kalbe giden bir toplar damar i¢inde kalbin sag kulak¢igina kadar ilerletilir.
Komplikasyonlarin VPS’ye gore daha ciddi olmasi (baglantili oldugu damarda

yaralanma, obstriikksiyon, kronik enfeksiyon) ve yenilenmesinin ¢ok zor olmasi
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nedeniyle daha az tercih edilmektedir. Giinlimiizde batin igerisinde VPS uygulamasi
icin bir kontrendikasyon varsa ilk secenek olarak VA sant kullanilmaktadir.
Ventrikiilo-plevral sant (VPL): Bu yontemde BOS, bir tiip ve bir valf
araciligiyla akcigerin ¢evresinde bulunan plevranin iki yapragi arasina bosaltilir. VPS
kontrendikasyonlarinda VPL sant uygulamasi disiiniilebilen bir diger sant
uygulamasidir. Ancak VPL santlar 5 ya da 6 yasindan daha kii¢iik ¢cocuklarda plevra
yapraklar1 arasinda biriken sivi akcigere basi yapip solunum giicliigii ve sikintisina
neden olabileceginden kontrendikedir. Diger kontrendikasyonlari ise; gogiis boslugunda
bir bagka nedene ait s1v1 birikiminin olmasi ve bobrek-kalp yetmezligi olan hastalardir.
Lumbo-peritoneal sant (LP): Lumbo-peritoneal santlar, komunike hidrosefali
tedavisinde kullanilabilmektedir. Lumbo-peritoneal santlar yaygin olarak kabul gérmiis
bir yontem degildir ve uzun dénemde VPS ile arasindaki farkliliklar1 karsilagtirmak
mimkiin degildir. Beyin omurilik sivisi, karin bosluguna bosaltilir. Lumbo-peritoneal
sant’in bir dezavantaji; gec ortaya cikan kronik semptomatik serebellar tonsiller

herniasyon riskidir.?’

2.3.7. Ventrikiiler Sant Komplikasyonlari

Beyin omurilik sivist drenajin1 saglayan sant sistemleri, hidrosefali tedavisinde
uzun yillardir yaygin olarak kullanilmaktadir ancak sant komplikayonu goriilme
olasilig1 o kadar fazladir ki bir santin takilmasindan 2 y1l sonra, halen sorunsuz ¢aligiyor
olmasi ihtimali sadece % 50 olarak bildirilmistir. Bir sant sisteminin 10 yil boyunca
fonksiyonel kalmasi ihtimali ise sadece % 15°dir.3!

Giliniimiizde uygulanan cerrahi teknik ve sant tasarimlarindaki yeni gelismeler
sant komplikasyon oranini belirgin azaltmakla beraber yine de sant cerrahisi uygulanan
hastalarda birinci y1l sonunda basarisizlik oran1 % 40 civarinda seyretmektedir.>?

Ventrikiiler sant komplikasyonlar1 santin fonksiyonu, cihazin bilesenleri veya
mekanizmasi ile iligkili olmak iizere ¢esitli sekillerde simiflandirilabilir. Ancak
ventrikiiler sant komplikasyonlarinin en biiyilk grubunu sant obstriiksiyonlar
olusturur.®

Sant komplikasyonlar1 ve dzellikleri Tablo 4’de gosterilmistir.>*>
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Tablo 4. Sant komplikasyonlari
Sant Komplikasyonlari

a) Sant obstriiksiyonu
1.Ventrikiiler katater obstriiksiyonu,
2.Sant valfinin obstriiksiyonu,

1 | Mekanik komplikasyonlar 3.Distal katater obstriiksiyonu

b) Kirtlma, kopma ya da ayrilma

¢) Migrasyon
d) Adezyon
Dinamik a) Santin asir1 bosaltmasi (Overdrenaj)
2 | komplikasyonlar(kranial .
komplikasyonlar) b) Santin az bosaltmasi (underdrenaj)

Psodokist, peritonit,inguinal herni,hidrosel

Abdominal komplikasyonlar .
i¢ organ perforasyonlari

4 | Sant enfeksiyonlari

2.4. Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlari

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlari, en sik goriilen santral sinir sistemi (SSS)
enfeksiyonlarindandir ve ventrikuloperitoneal sant operasyonu sonrast goriilen en ciddi
komplikasyonlardan biridir.*°

Cok oOnemli morbidite kaynagidir ve yeni cerrahi girisimlere neden olarak
prognozu olumsuz etkilemektedir. Ayni1 zamanda % 30-40 mortalite izlenmekle birlikte
entellektiiel bozulma ve ciddi ndrolojik sekellere sebep olabilir.

Cogu calismada venrikiiler sant enfeksiyonu orani yaklasik %3 ila 20 arasinda
degismektedir ve sant yerlestirildikten sonraki ilk ay boyunca VPS enfeksiyonu gelisme
riski daha yiiksek olarak saptanmugtir.3’°
Ventrikiiler sant enfeksiyonu gelisimi i¢in risk faktorleri ve sant enfeksiyonu

gelisme riskini artiran durumlar Tablo 5°de gosterilmigtir 4041
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Tablo 5. Sant enfeksiyonu risk faktorleri ve riski arttiran durumlar

Sant enfeksiyonu icin risk faktorleri ve sant enfeksiyon riskini artiran durumlar

Hasta ile Prematiire dogum Ozellikle intraventrikiiler kanama ile iligkili
ilgili olmasi
Faktorler Yas Kiigiik yas

Onceden gecirilmis sant
enfeksiyonu oyKkiisii olmasi

Hidrosefalinin etiyolojisi Piiriilan menenjit, kanama, miyelomeningosel
vb.
Rolatif Cerrahin deneyimi
Riskler Perioperatif risk faktorleri Santin yerlestirilmesi sirasinda ameliyathanede

bulunan sahis sayisinin fazlaligi

Delinmis cerrahi eldivenlere maruz kalma

Noroendoskopun intraoperatif kullanimi

Uzamis cerrahi sant prosediirii

Operasyon odasinda fazla kisi, operasyon sirasi
ve siiresi

Hastanin ameliyat dncesi cilt hazirliginin uygun
sekilde yapilmamasi

Islem sirasinda, hastanin cildinin genis
alanlarinin igleme maruz kalmasi

Ventrikiiloatriyal sant1 olanlarda, kateterin T7
vertebral cisim seviyesinin altina yerlestirilmesi

Cildin durumu ( cilt biitiinliigiiniin bozululup
bozulmadigi, enfeksiyon varligi gibi )

Sant revizyonu oykiisii =2 revizyon gecirmisse, revizyon sayisi ve
fazlaligi

Sant tipi VA santlar daha fazla riskli

Sistemik enfeksiyonun eslik

etmesi

Gastrostomi tiipii yerlestirilmesi

2.4.1. Mikrobiyoloji ve Patogenez

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarinin olusumundan su 3 temel mekanizma
sorumlu tutulmaktadir.'®** Bunlar;

1. Kolonizasyon; Ik ve en sik gorillen mekanizma, ameliyat sirasinda santin
kolonizasyonudur. Sant enfeksiyonlari en sik santin deri florasi ile kolonizasyonu
yoluyla olusur. Ozellikle; intraoperatif kontaminasyon enfeksiyon gelisimini baslatan en
onemli faktorlerdendir. En 6nemli patojen kaynak hastanin kendi endojen cilt florasidir
ve sant en sik cilt florasi ile kolonizasyonudur. Kolonizasyon, intraoperatif veya
postoperatif yaranin veya lstteki cildin doku biitiinliigiiniin bozulmas1 nedeniyle ortaya
cikabilir. Bu enfeksiyonlar genelde sant yerlestirilmesinden sonraki ilk haftalarda ortaya
cikar ve bu durumda stafilokoklar baskin patojenlerdir. Tiim sant enfeksiyonlarinin

yaklasik yaris1 koagiilaz negatif stafilokoklara, olgularin yaklasik tigte biri
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Staphylococcus aureus’a baghdir. Ugiincii siklikla izole edilen mikroorganizmalar;
Escherichia coli, Klebsiella pneumonia, Proteus, Pseudomonas ve Enterococcus’dur.
Difteroidler (Propionibacterium acnes ve Corynebacterium jeikeium) de patojenik
olabilir.

2. Distal uctan retrograd gelisen enfeksiyonlar: Santin distal ucundan gelisen
enfeksiyonlardir. Ornegin, barsak perforasyonu VPS’li hastalarda distal kateter
kontaminasyonuna yol agabilir. Ek olarak, miyelomeningosel gibi sant1 olan hastalarda,
barsak veya mesane inkontinansi ile ilgili birden fazla intraabdominal prosediir gegirmis
olabilir ve bu yolla sant enfeksiyonu i¢in daha biiyiik risk altinda olabilir.

3. Hematojen yayilim: Vaskiiler sistem yapilarinda yabanci materyal olan venoz
santl1 kisiler bakteriyemi acisindan daha yiiksek riske sahiptir. Ozellikle ventrikiiloatrial
sant enfeksiyonlarinda ve siklikla da toplumdan kazanilmis H. influenza ve S.
pneuomoniae infeksiyonlarinda bu mekanizma 6n plandadir.*>*

Santin anatomik yerlesim bolgesine gore de enfeksiyon ajanlari degisebilir. Sant
ucu peritoneal kavitede ise gram negatif enfeksiyon riski daha fazlayken, kateter perfore
olmussa miks enfeksiyonlar da goriilebilir.

Fungal sant enfeksiyonlar1 nadir goriiliiyor olmasina ragmen son zamanlarda
giderek artan siklikla karsilagilmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi,
kortikosteroidler,  hiperalimentasyon ve immunsiipresyon kullanimi  fungal
enfeksiyonlarm artmasinda risk olusturmaktadir.*’

Sant enfeksiyonu cogu olguda cerrahi sonrasi ilk 2 ay igerisinde geligmektedir.
Enfeksiyonlarin tamami degerlendirilecek olursa enfeksiyonlarin % 90 olguda cerrahiyi
takip eden ilk yil i¢inde olustugu goriilmektedir. Sant enfeksiyonlarmin % 69’u sant
yerlestirilmesini takip eden ilk ayda, % 86’s1 ise ilk 6 ayda goriiliir.*

Cogunlukla izole edilen mikroorganizmalarin cilt florasina ait mikroorganizmalar
olmas1 sebebi ile enfeksiyonlarin onlenmesinde kritik olan donem perioperatif ve
intraoperatif kontaminasyonun dnlenmesidir.*’

Iki ve iizeri sant takilan hastalarda enfeksiyon orami daha yiiksek bulunmustur.
Ozellikle intraventrikiiler kanamaya bagl hidrosefali gelisen olgular, infantlar, yetersiz
tedavi sonrasi ikinci kez sant takilan hastalar ve sacl derisinde dermatit olan olgular

enfeksiyon agisindan yiiksek risklidirler.*®
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Diger risk faktorleri arasinda cerrahi sonrast BOS sizintis1 varligi ve cerrahi
eldivenlerin delinmesi, tek cerrahi eldiven kullanimi1 gosterilmis olup; bu faktorlerin
varlig1 yiiksek oranda S. aureus enfeksiyonlart ile iliskili olarak bulunmustur.*’

Humoral ve hiicresel immiin sistemin yeterince gelismedigi yenidogan déneminde
ciltte patojen mikroorganizmalarin kolonizasyonu sebebiyle ozellikle gram negatif
mikroorganizmalar enfeksiyon etkenidir.>

Ozet olarak; ventrikiiler sant enfeksiyonu etkeni olarak mikroorganizmalar
goriilme sikligina gore su sekilde siralanabilirler:

1. Koagiilaz negatif stafilokoklar(S.epidermitis) S.aureus

2. Gram negatif basil (E.coli, P.mirabilis, P.aeruginosa, K. pneumoniae, H.

influenzae)

3. Streptokok grubu (Grup G,B, S. pneumoniae)

4. P.Acnes, Pseudomonas ve Enterococcus

5. Difteroidler (P. acnes ve C. jeikeium)

2.4.2. Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlarinda Semptom ve Bulgular

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarinda goriilen semptom ve bulgular, santin
tipine, etken mikroorganizma ve patogeneze bagli olarak degiskenlik gosterir. Ayrica
sant enfeksiyonlar1 ¢ok az semptomla veya hi¢ semptom gostermeden ortaya ¢ikabilir.
Baz1 durumlarda, semptomlar sadece enfeksiyon sant tikanikligina ve ardindan artmis
KIB klinik belirtileri (6rnegin, bas agrisi, bulanti/kusma, uyku hali veya degismis
zihinsel durum) ile disfonksiyona neden oldugunda gelisir. Meningeal semptomlar
gbzlenmeyebilir, ¢linkii enfekte ventrikiiller ve meninksler arasindaki iletisim genellikle
yoktur. Ates mevcut olabilir veya olmayabilir.

Klinik bulgularin yetersiz olmasmin bir baska nedeni de, koagiilaz-negatif
stafilokoklar ve C. acnes gibi yaygin olarak iligkili patojenlerin viriilansinin diisiik ve
minimal inflamasyona neden olmasidir. Baz1 durumlarda, kateter icinde veya iizerinde
biyofilm olusumunun sonucu olarak sadece mekanik tikaniklik gelisebilmektedir.*!#>

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlar1 ates, karin agris1t ve istahsizlik dahil
olmak tizere peritonit belirtileri ile kendini gosterebilir. Ventrikiiloperitoneal sant
enfeksiyonu hastalarda, bagka bir etiyolojinin yoklugunda plérit belirti ve bulgular1 VPS

enfeksiyonunu diisiindiirmelidir.*!
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Ventrikiiloartrial sant enfeksiyonlari, enfekte BOS’un kan dolasimina girmesi
veya kateter ucundaki enfekte bir trombiis ile gelisebilen ates ile ortaya ¢ikabilir. Septik
pulmoner emboli ve glomeriilonefrit, dermatolojik bulgular ve endokardit gibi antikor
aracili tablolar gdzlenebilmektedir.>!

Distal eksternal sant enfeksiyonlart tipik olarak sislik, eritem, hassasiyet veya
piiriilan drenaj ile yumusak doku enfeksiyonu seklinde ortaya ¢ikabilir.

Eksternal ventrikiil drenaj olan hastalarda, biling degisikligi veya biling
degisikliginin kotiilesmesi durumu enfeksiyonu diisiindiirmelidir. Bununla birlikte,
EVD gerektiren bir¢ok hasta, EVD’ nin yerlestirildigi altta yatan hastalikla ilgili biling
bozukluguna sahiptir ve bu da degisikliklerin enfeksiyondan kaynaklanip
kaynaklanmadigini degerlendirmeyi zorlastirir. Yeni gelisen ates ve artmis BOS 16kosit
sayisi, EVD’li hastalarda enfeksiyonu diisiindiirmelidir.

Sant enfeksiyonlarinda bulgular sistemik ve fokal olabilir. En sik goriilen sistemik
bulgu atestir.”>Cerrahi islemi izleyen ilk 24 saat icinde gelisen ates enfeksiyon lehine
anlamli kabul edilmese de uzamis ates, sant trasesi boyunca cilt dokusu iizerinde olusan
eritem, bulanti, kusma ve halsizlik gibi bulgular sant enfeksiyonunu akla getirmelidir.*®

Sant enfeksiyonu olgulariin yaklasik yarisinda istahsizlik, letarji, halsizlik ve bag
agris1 gibi klinik bulgular goriiliir. Bunlara ek olarak nobet sik goriilen diger bir

bulgudur.>®

2.4.3. Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlarinin Tanisi

Hastada sant enfeksiyonu siiphesi varsa iy1 bir anamnez alinmal1 ve fizik muayene
yapilmalidir. Sant operasyonu gecirmis hastalarda 6zellikle erken postoperatif donemde
ates varligr aksi ispatlanana kadar, sant enfeksiyonu diisiindlirmelir. Meningeal
irritasyon bulgularinin olmamasi sant enfeksiyonunu ekarte ettirmez. Ayrica tanisal
yontemlerde yalanci negatif sonuclar da gozardi edilmemelidir. Sant enfeksiyonunu
diisiindiirecek belirti ve bulgularin varhiginda; baska bir odak olabilecegi diisiiniilmeli
ve hasta ailesini iceren viral enfeksiyonlar, akut gastroenterit, orta kulak iltihab,
tonsillit/farenjit, apandisit, iist solunum yolu enfeksiyonu, idrar yollar1 enfeksiyonu,
pndmoni agisindan hasta iyi degerlendirilmelidir.*>*8

Sant enfeksiyonlarinda tani1 i¢in; klinik bulgular, BOS, periferik kan

degerlendirilmesi ve goriintilleme Onemli rol oynamaktadir. Beyin omurilik sivisi
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analizinde; glukoz, protein konsantrasyonlari, gram boyama, kiiltiir ve beyaz kiire
sayimi1 i¢in mutlaka yapilmalidir. Son 1 yil i¢indeki sant revizyonu sayisi ve nedenleri,
onceki enfeksiyonlardaki mikroorganizmalarin cinsi ve antibiyotik duyarliliklar
sorgulanmalidir.*!

Sant aspirasyonu sant enfeksiyonunda % 95 gibi yiiksek bir tan1 degerine sahiptir
ve oldukca giivenli bir islemdir. Aspirasyon islemi mutlaka aseptik bir teknikle
yapilmali ve kontaminasyon 6nlenmeye ¢alisilmalidir.

Lomber ponksiyon ya da ventrikiiler ponksiyon daha az tan1 degerine sahip olarak
bildirilmistir (% 7 ile % 26 aras1). LP genelde Onerilmeyen bir yontemdir. Obstriiktif
hidrosefali nedeni ile calismayan sant varsa zararli sonuglar dogurabilecegi
gosterilmistir. !4

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlari, bakteriyel menenjite kiyasla daha az
inflamasyonla sonuglanir ve hiicre sayis1 anormallikleri belirsiz olabilmekle birlikte
postoperatif gelisen inflamasyondan ayrimi yapilmasi zordur.>*Kan beyaz kiire
oranindaki artis sant enfeksiyonun tanisinda yararl bir ipucu olabilir.

Beyin omurilik sivisi gram boyama ve BOS Kkiiltiirii, VPS enfeksiyonu tanisi
koymak i¢in en 6nemli test olmakla beraber optimal bir tedavi rejimini tanimlamak i¢in
hem patojen tanimlamasi hem de in vitro antibiyotik duyarlilik testi i¢in kritik dneme
sahiptir.

Beyin omurilik s1vis1 kiiltlirlerinin antibiyotik tedavisi baglanmadan alinmasi en
idealdir. Negatif bir BOS gram boyas1 veya kiiltiirli, 6zellikle yeni antibiyotik alan
hastalarda enfeksiyonu dislamaz. Ilk BOS Kkiiltiirii negatifse ve enfeksiyon olasilig1
yiiksekse, BOS kiiltiirii tekrarlanmalidir. Enfeksiyon siiphesi olan bir hastada sant veya
EVD ¢ikarilirsa, sant veya dren bilesenleri kiiltiire gonderilmelidir.*!

Eger bir cihaz enfeksiyon disinda bir nedenden dolay: ¢ikarilirsa, sant veya drenaj
bilesenlerinin kiiltiirii 6nerilmez. Pleositoz ve/veya glukoz diisiikligli olan bir hastada
pozitif BOS kiiltiirii veya artan hiicre sayist ve ventrikiilit veya menenjit siiphesi olan
klinik bulgular VPS enfeksiyonunun gostergesidir.

Serumdaki C-reaktif protein(CRP) diizeyinin sant enfeksiyonlar1 i¢in iyi bir
indikatér olacagi bildirilmistir. Ancak CRP ve eritrosit sedimentasyon hizi(ESR)

oraniin erken postoperatif donemde yalanci yiiksek bir degerde cikabilecegi, immun
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sistemi problemli olgularda ise yalanct diisiik bir degerde bulunabilecegi

unutulmamahidir.*®

Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlarinda Tam Kriterleri
Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri’nin Ulusal
Saglik Giivenligi Ag1, saglik hizmetleriyle iligkili ventrikiilit veya menenjitin asagidaki
kriterlerden en az birini karsilayan hastalarda mevcut oldugunu belirtmistir.>*
v' BOS kiiltiiriinde {iretilmis bir organizma varlhigi
v' >1 yas hastalarda baska bir nedenle agiklanmayan asagidaki belirti veya
semptomlardan en az ikisi:
1. Ates>38°C
2. Bas agrisi, meningeal belirtiler veya kranial sinir bulgular
v' <1 yas hastalarda baska bir nedenle agiklanamayan asagidaki belirti veya
semptomlardan en az ikisi:
1.  Ates >38 ° C veya hipotermi <36 ° C,
2. Apne, bradikardi veya biling degisiklikleri, irritabilite
Ve asagidakilerden en az birinin varligy;
o Artmis BOS I6kosit sayisi, artmis BOS proteini ve azalmis BOS glukozu
e Beyin omurilik s1vis1 gram boyasinda goriilen mikroorganizma varligi
e Kan kiiltiiriinde tiretilmis mikroorganizma varlig
e Beyin omurilik sivist, kan veya idrardan kiiltiir dis1 pozitif tan testi
e Tanisal tek antikor titresi (immiinoglobulin M) veya mikroorganizma igin
eslestirilmis serumlarda (immiinoglobulin G) dort kat artis
e  Spesifik mikroorganizmalar i¢in kiiltiir dis1 bir tan1 testi veya antikor titresi
varligi
Diger tanisal testler- BOS gram boyasi ve kiiltlir sonuglar1 negatif oldugunda
veya BOS sant enfeksiyonu tanis1 koymada yetersiz kaldiginda yardimci olabilen
testlerdir.
1. Yiiksek BOS laktati veya BOS prokalsitonini (veya her iki testin
kombinasyonu) bakteriyel BOS sant enfeksiyonunun teshisinde yardimci
olabilir. Yiiksek serum prokalsitonin, cerrahi veya intrakraniyal kanamaya

bagli BOS anormallikleri ile bakteriyel enfeksiyona bagli olanlar arasinda
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ayrim yapmak i¢in yararli olabilir, Ciinkii serum prokalsitonin bakteriyel
enfeksiyon ortaminda siklikla ytikselir.

2. Beyin omurilik sivisi molekiiler testleri- Niikleik asit amplifikasyon
testlerinden, spesifik bir patojeni tespit etmek ve tan1 koyma siiresini
azaltmak i¢in yararlanilabilinir.

3. BOS beta-D-glukan ve galaktomannan - Candida ve Aspergillus spp dahil
olmak iizere bircok mantarin bir hiicre duvar1 bileseni olan 1,3-beta-D-
glukan, beta-D-glukandir. Galaktomannan, Aspergillus hiicre duvarlarinin
onemli bir bilesenidir. Fungal sant enfeksiyonundan siiphelenildiginde, BOS
beta-D-glukan ve galaktomannan tetkik edilmesi uygundur.*!-°

Kan Kkiiltiirleri: Sant enfeksiyonundan siiphelenilen her hastadan BOS analizi ile
birlikte kan kiiltiirleri antibiyotik baslanmadan &nce alinmaldir. Ozellikle
ventrikiiloatriyal sant1 olan hastalarda sant enfeksiyonundan siiphelenildiginde mutlaka
alimmalidir. Sadece bir kan kiiltiirii pozitif ve etken cilt florasi iiyesi ise kontaminasyon
acisindan kiiltiirlerin dikkatli degerlendirilmesi énemlidir.*!

Radyolojik Degerlendirme: Sant takilmis hastalarin periyodik olarak kranial BT
ya da Kraniyal MRG ile radyolojik izlemi yapilmalidir. Ayirict tanida ventrikiiliti
dislama amaciyla tetkikler mutlaka kontrast madde verilerek yapilmali ve bu hastalara

psodokist agisindan mutlaka batin USG istenmelidir.*8

2.4.4. Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlarinda Tedavi

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarinin tedavisinde uygun yontemi belirleyen
randomize, kontrollii calisma yoktur. Ventrikiiloperitoneal sant sant operasyonlari
sonras1 enfeksiyonlar siklikla kateter disfonksiyonu sonrasinda gelismekte olup
morbidite ve mortalitesi ¢ok yiiksektir. Ancak uygun tedavi ile morbidite ve mortalite
azaltilabilmektedir. Cerrahiden sonraki ilk 60 giinde tan1 alan erken enfeksiyonlarin

medikal tedaviye yanit verme olasiliklar1 daha yiiksektir.

2.4.4.1. Enfekte Santin Cikarilmasi

Tedavide sant aparatlarinin ¢ikartilp EVD uygulanmasi, uygun antibiyotik
tedavisi sonrast yeniden sant takilmasi seceneklerden birini olusturur. Farkli

caligmalarda sant apartalar1 ¢ikartildiktan sonra aralikli ponksiyonlarla BOS drenaji
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saglanmas1 ve uygun antibiyotik tedavisi sonras1t BOS steril oldugu zaman yeniden sant
takilmasi veya yalnizca antibiyotik tedavisi verilmesi gibi VP$ enfeksiyonu tedavi

secenekleri de bildirilmistir. Enfekte santin tiim pargalar1 ¢ikarilmasi &nerilmektedir.*!

2.4.4.2. Antibiyotik Tedavisi

Sistemik antibiyotikler: Uygulanmasi planlanan parenteral antibiyotik, BOS
gram boyama ve kiiltiir sonuglar1 rehberliginde secilmelidir. Bu sonuglar ayn1 zamanda
ampirik antibiyotik tedavilerini de yonlendirmektedir. Buna gére vankomisin (15-20
mg/kg IV; 8-12 saatte bir; her doz 2 gr't gegmemek kaydiyla) ve gram negatif
mikroorganizmalara etkili bir ilag kombinasyonu ampirik olarak kullanilmaktadir.
Alinan tetkik sonuglari beklenirken daha once alinan kiiltiir sonuglarina gore izole
edilmis bakterileri dikkate alarak ampirik tedavi baslanmalidir. Satral Sinir Sistemi
enfeksiyonuna yonelik giiglii siiphe varliginda kiirtiir sonuglar1 negatif olsa da
varsayilan stafilokok enfeksiyonu i¢in ampirik olarak vankomisin ¢aligmalarda
onerilmektedir.*!

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarinda vankomisin, sefotaksim veya
seftriakson gibi endojen gram-pozitif patojenlere etkin ajanlar tercih edilmelidir. Coklu
ilaca direncli gram negatif basilden siipheleniliyorsa tedavide meropenem kullanilabilir.
Enfekte santin cikarilamadigi durumlarda rifampin kombinasyon tedavi rejiminin bir
pargast olarak tedavide kullanilabilir.*!

Vankomisin; MRSA suslar1 ve sant enfeksiyonlarina neden olan koagitilaz negatif
stafilokoklar i¢in tedavi rejiminde en sik tercih edilen ajandir. Ancak vankomisinin
BOS penetrasyonu zayiftir (inflamasyon olmayan meninkslerde %]1; inflamasyon olan
meninkslerde %35). Nafsilin ve oksasilin meningeal inflamasyon durumunda iyi BOS
penetrasyonuna sahip olmalar1 nedeniyle metisiline duyarli S. aureus(MSSA) suslar
i¢in tercih edilen ajanlardir.>®

Vankomisin minimum inhibitér konsantrasyonu (MIC) >1 mcg/mL olan MRSA
izolatlar i¢in, uygun klinik veya mikrobiyolojik yanit1 olmayan hastalarda linezolid gibi
alternatif tedavi ajani diisiiniilmelidir.*!

Infectious Diseases Society of America’s Clinical Practice (IDSA) kilavuzlari,

stafilokokal menenjit ve ventrikiilit i¢cin beta-laktam veya vankomisin kullanilamadigi
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durumlarda alternatif ajan olarak linezolid, daptomisin veya trimetoprim-
siilfametoksazol (TMP-SMX) énermektedir.*!

Linezolid bakterisid olmamasina ragmen, yaklasik % 66 oraninda iyi bir BOS
penetrasyonuna sahiptir. Stafilokok ve VRE’larin neden oldugu SSS enfeksiyonlarinin
tedavisinde basari ile kullanilmaktadir.>’

Intraventrikiiler antibiyotikler- Genellikle intraventrikiiler antibiyotikler,
Ventrikiiler santinin ¢ikarilmasina ragmen konvansiyonel intravendz tedavinin basarisiz
oldugu durumlarda tercih edilmektedir veya intravendz antibiyotiklerle birlikte tedavi
kombinasyonu seklinde kullanilmaktadir. Ayrica intarventrikiiler antibiyotikler;*->

v Beyin omurilik sivisini sterilize etmek i¢in parenteral tedavinin basarisizligi,

v Hastanin sistemik antibiyotiklere kotii yanit verdigine dair kanitlarin varligi,

v' Beyin omurilik sivis1 penetrasyonuna sahip antibiyotiklere duyarli, yiiksek

direncli mikroorganizmalarin varligi ,

v Santin ¢ikarilamadigi durumlar, gibi 6zel durumlarda tedavi se¢enegi olarak

kullanilmaktadir.

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarinda intraventrikiiler antibiyotiklerin
etkinligine dair randomize kontrollii ¢alismalar yapilmamistir. Bu tedavi yontemi
potansiyel olarak toksiktir ve kontaminasyonu onlemek i¢in dikkatli bir hazirlik ve
uygulama yontemi gerektirmektedir.

Intraventrikiiler kullanim i¢in ABD Gida ve Ilac¢ Idaresi tarafindan onaylanmis
antibiyotik yoktur. En ¢ok klinik deneyim vankomisin ve gentamisin tedavilerine
yonelik olmustur, diger ajanlarin kullanimi genellikle olgu sunumlart ile sinirh
kalmistir. Intraventrikiiler antibiyotik kullanim dozlarinda standardize edilmis bir
49,59

yaklagim yoktur.

Intraventrikiiler uygulanan antibiyotik dozlar1 asagidaki tablo 6’da dzetlenmistir.
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Tablo 6. intraventrikiiler olarak kullanilan antibiyotikler ve dozlar

intraventrikiiler Olarak Kullanilan Antibiyotikler ve Dozlari
1 Vankomisin 5-20 mg®
2 Amikasin 5-50 mg*
2 Kolistin 4.2 mg
3 Daptomisin 2-5mg
.. 1-2 mg (¢ocuklarda)
4 | Gentamisin 4-8 mﬁ( yetiskinlerde)
L 2 mg (¢ocuklarda)
) Polimiksin B 5 mg( yetiskinlerde)
6 Kinupristin/Dalfopristin 2-5 mg
7 Tobramisin 5-20 mg
0 Genel doz 10 veya 20 mg
* Genel doz 30 mg

Antibiyotik Tedavi Siiresi: Antibiyotik tedavisinin optimal siiresi ve santin
revizyon zamanint belirlemek i¢in yapilmis randomize, prospektif calisma yoktur.
Klinik durumlara gore degisen cesitli yaklagimlar vardir. Normal BOS biyokimyasi ve
BOS kiiltiiriinde KNS iiremesi olan olgularda (bulgular kolonizasyona bagli olabilir),
eger sant ¢ikarilmigsa, ¢ikarmanin ardindan 3. giinde bos strelizizasyonu saglandiginda
sant replasmani gergeklestirilebilir.*!

Anormal BOS biyokimyas: ve BOS Kkiiltiirtinde KNS iiremesi olan hastalarda,
antibiyotikler santin kaldig siire boyunca ve c¢ikarildiktan sonra en az bir hafta daha
verilmeli ve sant revizyonundan 6nce BOS’un sterilizisyonu saglanmalidir. S.aureus ve
gram negatif basiller gibi daha virulan patojenler ile gelisen sant enfeksiyonlari, daha
uzun tedavi siireleri gerektirmektedir; en az 10 giin genellikle 14-21 giin tedavi
gerektirir. Beyin omurilik s1vist sant revizyonundan 6nce 10 giin siireyle steril olmalidir.
Eger sant c¢ikarilmayacaksa, antibiyotikler BOS steril olduktan 7-10 giin daha
kullanilmalidar.

Uygun antibiyoterapiye ragmen tekrar tekrar pozitif BOS kiiltlirii olan hastalar
i¢in, son pozitif kiiltiirii takiben 10 ila 14 giin boyunca tedaviye devam edilmelidir.*!

Antibiyotik siiresi ile ilgili kararlar, hastanin tedaviye verdigi cevaba gore bireysel
olarak ayarlanmalidir.

Sant replasmani Oncesi enfeksiyonun temizlenmesini dogrulamak amaciyla
antibiyotiksiz siire Onerilmez. Revizyon sonrasi yakin takip, enfeksiyonun tedavi

basarisindan emin olmak i¢in &nemlidir.*!
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2.4.5. Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonlarinda Korunma

Beyin omurilik sivist sant enfeksiyonunun onlenmesi i¢in Onlemler cerrahi ve
steril teknige (topikal antiseptik dahil) titizlikle uyulmasini, kisa islem siirelerini ve
preoperatif antibiyotik profilaksisini igerir. Antibiyotik emdirilmis kateterlerin
kullanimi faydali olabilir. Profilaktik kateter degisimi onerilmemektedir.

Merkezi sinir sistemi (MSS) cihaz1 yerlestirilen hastalarda preoperatif antibiyotik
profilaksisi gereklidir.*!*

Antibiyotik profilaksisi; Sistemik profilaktik antibiyotik kullaniminin sant
enfeksiyonlarim1 azalttigi birka¢ calismada bildirilmistir. Profilakside, enfeksiyonlarda
KNS’nin baskin rolii nedeni ile vankomisin, sefazoline tercih edilir, Vankomisin
allerjisi olan olgularda intravenoz sefazolin kullanilabilir.*!

Antibiyotik emdirilmis santlar; BOS sant ve EVD enfeksiyonlarinin insidansin

azaltma olasiliklar1 yiliksek oldugu icin antibiyotik emdirilmis cihazlarin kullanimini

Onerilmektedir.*!
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3. GEREC ve YONTEM

Ocak-2016 - Aralik-2021 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Balcali Hastanesi’nde beyin cerrahi klinigi tarafindan sant prosediirii uygulanan 352
hastanin verisi taramis olup, takiplerinde VPS enfeksiyonu tanist alan Cocuk
Enfeksiyon ve Beyin Cerrahi Servisine takip ve tedavi amaci ile yatirilarak izlemi
yapilan 0-18 yas araligindaki hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik,
klinik, laboratuvar, tedavi Ozellikleri geriye doniik olarak degerlendirildi. Calismada
VPS enfeksiyonu gelisimi i¢in risk faktorlerini degerlendirmek amaci ile ayni tarih
araliginda VP sant takilarak beyin cerrahi poliklinik takibine devam eden ancak sant
enfeksiyonu gecirme Oykiisii olmayan hastalar kontrol grubu olarak alimmistir. Hasta
isimleri ve hasta bilgilerine Beyin Cerrahi Boliimiiniin operasyon kayitlari ve hastane
otomasyon sisteminden ulasilmistir. Caligmaya, her hastanin tek bir basvurusu dahil
edilmistir.

Hastalarin yas, cinsiyet, hastaneye yatis tarihleri, sant takilma yasi, hidrosefali
etyolojisi, sant enfeksiyonu tekrar1 sayisi, sant enfeksiyonu acisindan risk
olusturabilecek durumlar (daha 6nce enfeksiyon varligi, cilt durumu vs),biyokimyasal
degerleri, tam kan sayimi, BOS bulgular1 (Hiicre, BOS glukoz, BOS protein, BOS
Kiiltiir), kiiltiir sonuglar1, kiiltiir antibiyogramlari, hastane yatis siireleri varsa yogun
bakim yatis siireleri taranmis ve kayit altina alinmistir. Enfekte VPS ¢ikarilmasi sonrasi
(EVD) ve intraventrikiiler rezervuarla takip edilen hastalar kayit altina alindu.

Calismaya dahil edilen hastalarin bir kisminda ¢alismaya dahil edilmeden once ve
sonra VPS enfeksiyonu tekrarlama Oykiisii mevcut idi. Hastalarin daha onceden ve
tedavi sonrasi gelisen sant enfeksiyonu sayisi ile sant enfeksiyonu sonrasi tekrar sant
enfeksiyonu gelisme siiresi kaydedildi.

Hastalar operasyondan sonra 1 ay i¢inde, 1-3 ay igerisinde 3-6 ay igerisinde, 6 ay
ve sonrasinda VPS enfeksiyonu gelismesine gore {li¢ farkli gruba ayrildi. Hastalar VPS
enfeksiyonu tekrarlama sayisina gore 1 kez VPS enfeksiyonu gegirenler, 1-3 aras1t VPS
enfeksiyonu gecirenler ve 3’den fazla VPS enfeksiyonu gecirenler olmak {izere 3 farkl
gruba ayrilarak sant enfeksiyonu tekrarlamasi igin risk faktorlerinin degerlendirilmesi

amaclandi.
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Ventrikiiloperitoneal santli olgularda sant enfeksiyon tanisi; dykii, fizik muayene

bulgular1, semptomlar (ates, basagrisi, bulanti, kusma, ndbet, mental durum degisikleri,

yara yerinde akintisi, meningial irritasyon bulgular1 varligl) ve sant enfeksiyonu

diisiiniilen hastada ventrikiilden direkt ponksiyon ile alinan ya da VPS rezervuarindan

alinan BOS incelemesi ile konuldu.

Ventrikuloperitoneal sant enfeksiyonu tanisi i¢in asagidaki kriterler kullanildi;>*

1.
2.

a.

b.

BOS Kiiltiiriinde tiretilmis bir organizma varligi

>] yas hastalarda baska nedenle agiklanamayan asagidaki belirti veya
semptomlardan en az ikisinin varligi;

Ates >38 ° C

Bas agris1, meningeal belirtiler veya kraniyal sinir bulgulari

yas hastalarda baska bir bilinen neden olmaksizin asagidaki belirti veya
semptomlardan en az ikisi:

Ates >38 ° C veya hipotermi <36 ° C,

Apne, bradikardi veya biling degisiklikleri, irritabilite

Ve asagidakilerden en az biri:

v
v
v

Artmis BOS I6kosit sayisi, artmig BOS proteini ve azalmig BOS glukozu
BOS Gram boyasinda goriilen mikroorganizma varligi

Kan kiiltiirtinde iiretilmis mikroorganizma varlig1

Beyin omurilik sivisinda hiicre degerlendirilmesinde Thoma cami kullanilarak

yapilan direk baki degerleri kabul edildi.

Beyin omurilik s1vis1 normal degerleri i¢in asagidaki kriterler kullanild:.*

v

v
v

Beyin omurilik sivist  Glukoz diizeyi : BOS glukozu/ Serum glukozu :0.44-
0.90, yenidogan bebekler i¢in 0.42-1.1

Gram boyama: mikroorganizma olmamasi

Beyin omurilik sivist Protein diizeyi: < 50 mg/ dl, yenidogan bebekte < 150
mg/ dl

Beyin omurilik sivist WBC diizeyi: < 5/pl, yenidogan bebekte < 5/ul

Beyin omurilik sivisinda PMNL olmamast

Calismamizda VPS gelisimi icin risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla 48

kontrol grubu hasta ile karsilagtirma yapabilmek amaci ile VPS enfeksiyonu olan 85

hasta igerisinden PS matching yontemi ile yas, cinsiyet, sant takilma yas1 arasindan
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kontrol grubu ile homojenlik saglanarak kontrol grubu karsilagtirilmak iizere 48 VPS
enfeksiyonlu hasta secildi. Bu iki hasta grubunun VPS sant enfeksiyonu gelisimi igin
demografik ve laboratuvar oOzellikleri ve risk faktorleri karsilastirildi. Ayrica VPS
enfeksiyonu tekrar1 gelisen ve gelismeyen hastalar gruplandirilarak VPS enfeksiyonu
tekrar1 agisindan risk faktorlerini belirlemek i¢in gruplar karsilastirildi.

C-reaktif protein Becman Coulter image 800 cihazinda, nefelometrik yontem ile
calisiimustir.

Beyin omurilik sivisi protein diizeyi Coulter Au5800 cihazinda kolorimetrik-
fotometrik yontem ile Sl¢iilmiistiir.

Bu calisma igin; Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunun 124 Sayili
22.07.2022 tarihli toplantisinda etik kurul onay1 alinmistir.

3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 25.0 paket programu kullanildi. Kategorik
Ol¢timler say1 ve yiizde olarak, siirekli dl¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Gruplar arasindaki siirekli
Olctimlerin karsilagtirllmasinda dagilimlar kontrol edildi, parametrik dagilim 6n sart
varsayimi saglandiginda bagimsiz grup T testi; parametrik dagilim o6n sarti
saglanmadiginda Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda da Kare test ya da Fisher test istatistigi kullanildi. Calismada
enfeksiyon grubu i¢in “Propensity score matching” yontemi ile yas, cinsiyet ve sant
takilma yasi benzer, 1:1 kontrol grubuna benzer hastalar secilerek gruplar ayrica

degerlendirildi. Tiim testlerde istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alind.
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4. BULGULAR

4.1. Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonu Olan Hasta Verilerinin Genel
Dagilim

Calismamiza Ocak 2016 - Aralik 2021 tarihleri arasinda beyin ve sinir cerrahi
kliniginde hidrosefali nedeniyle VPS prosediirii uygulanan 352 hasta tarandi ve
takiplerde VPS enfeksiyonu tanisi alan 0-18 yag arast 85 hasta dahil edildi. Hastalarin
median yas1 13 ay idi (min- maks: 2-178 ay). Hastalarin % 56,51 (n=48) erkek, %
43,5’1 (n=37) kiz cinsiyet idi. En sik karsilagilan hidrosefali etiyolojileri konjenital
anomali %61,2(n=48): konjenital anomalilerden sirasi ile; konjenital malformasyon %
42,48 (n=36), meningomiyelosel % 18,8 (n=16) olarak saptandi. Diger etiyolojik
nedenler ise intrakranial kanama % 14,1 (n=12), intrakranial kitle % 9,4 (n=8),
prematiiriteye baglh IKK dis1 komplikasyonlar % 8,2 (n=7)idi. Hastalara ait demografik

veriler Tablo 7°de ve hastalarin yillara gore dagilimi Sekil 3’de sunuldu.

Yatis yili

2016 2017 2018 2019 2020 2021

Sekil 3. Sant enfeksiyonu olan hastalarin yatis yillarina gore dagilim

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu geciren hastalarin  (n=85) 75’inde

enfeksiyon tekrari tespit edildi. En son gegirilen sant enfeksiyonundan sonra gegen siire
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median 3 ay (min-maks: 0-96 ay) olarak saptandi (Tablo 7). Hastalarin ilk sant takilma
yast median 30 giin (min-maks: 2-1800 giin) olarak saptandi ve % 91 (n=78) hastada 1
yasin altinda sant takildig1 saptandi (Tablo 7). Hastalarin en son sant revizyon
siirelerine bakildiginda; son 1 ay icinde % 28,2 (n=24), son 1-3 ay icinde % 28,2
(n=24), son 3-6 ay i¢inde % 14,2 (n=12) ve 6 aydan daha uzun siire de % 20(n=17) sant
revizyonu gerceklestirildigi saptandi (Tablo 7). Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
geciren hastalarin % 56,4’line (n=48) 6 ay i¢inde c¢esitli sant komplikasyonlar1 nedeni
ile revizyon yapildig1 saptandi (Tablo 7). Hastalarin ortalama yatis siiresinin median
degeri 29 gilin (min-maks: 4-445 giin) idi (Tablo 7).

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu geciren hastalarin ilk bagvuru yakinmalar
strastyla % 58,8 (n=50) ile ates, % 58,8 (n=50) ile istahsizlik, % 56,5 (n=48) ile kusma
ve % 54,1 (n=46) ile bilin¢ degisikligi (uykuya meyil) idi. Hastalarin klinik ve tedavi
Ozellikleri Tablo 8’de gosterildi. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu nedeniyle
hastaneye yatirilan tiim hastalarin tedavi baslangicinda enfekte santin ¢ikarildigi, % 43
(n=34) hastaya intraventrikiiler rezervuar ve % 56 (n=43) hastaya EVD takildigi
saptandi. Hastalarin % 80’ine (n=68) intraventrikiiler antibiyotik tedavisi baslandigi
vevankomisin-amikasin tedavisinin tercih edildigi goriildii (Tablo 8). Tedavi sonucunda
hastalarin % 89,4’liniin (n=76) sifa ile taburcu edildigi, % 7,1’inin (n=6) hayatini
kaybettigi ve % 3,5’inin (n=3) baska bir merkeze sevk edildigi saptandi. Hastalarin %
64,7’sinin (n=55) 4 haftadan uzun siire hastane yatis1 oldugu saptandi. Hastalarin
izleminde taburculuk sonrast % 27,1 (n=23) hastada tekrar sant enfeksiyonu gelistigi

belirlendi (Tablo 8).

Tablo 7. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Parametreler Tiim hastalar
(n=85)
Yas (ay)
Median 13
Minimum-Maksimum 2.178
Yasa gore dagilim, n (%)
1-3 ay 14 (16,5)
3-12ay 28 (32.9)
13-24 ay 8 0.4)
>24 ay 35 (41,2)
Cinsiyet, n (%)
Kiz 37 (43,5)
Erkek 48 (56,5)
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Tablo 7 'nin devam

Hidrosefali etiyolojisi, n (%)

Konjenital anomali 48(61,2)
Konjenital malformasyon 36 (42,4)
Meningomiyolosel 16(18,8)

Intrakranial kanama 12 (14,1)

Kitle 8(9,4)
Prematiiriteye baglh IKK dis1 komplikasyonlar 7(8,2)
Etiyoloji bilinmiyor 5(5,9)
Enfeksiyon 1(1,2)
Uygulanan sant sayisi

Median 2

Minimum-Maksimum 1-10
Ik sant takilma yag1 (giin)

Median 30

Minimum-Maksimum 2-1800
Ik sant takildig1 andaki yas, n (%)

<30 giin 25 (29.4)

1-3 ay 39 (45,9)

3-12 ay 14 (16,5)

>] yas 7(8,2)
Son sant takilma yas1 (ay)

Median 19

Minimum-Maksimum 1-197
En son sant revizyonundan sonra gecen siire (ay)

Median 3

Minimum-Maksimum 0-74
En son sant revizyon siiresi, n (%)

0 1(1,2)

Son 1 ay iginde 24 (28.,2)

Son 1-3 ay i¢inde 24 (28,2)

Son 3-6 ay i¢inde 12 (14,1)

6 aydan uzun zaman iginde 17 (20)
En son sant enfeksiyonundan sonra gecen siire (ay)

Median 4

Minimum-Maksimum 0-96
Hastanede Yatis Siiresi (giin)

Median 29

Minimum-Maksimum 4-445

Tablo 8. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin bagsvuru semptomlari, Kklinik
bulgulari, tedaviler ve tedavi sonuglari ile ilgili verilerin genel dagilimi

Tiim hastalar

Parametreler n (%)

i1k bagvuru klinik bulgular
Ates 50 (58,8)
Istahsizlik 50 (58,8)
Kusma 48 (56,5)
Biling degisikligi (Uykuya meyil) 46 (54,1)
Huzursuzluk 45 (52,9)
Bulant1 44 (51,8)
Bas ¢evresinde biiyiime 31 (36,5)
Konviilziyon 25(29,4)
Sant yerinde sislik 23 (27,1)
Sant yerinde kizariklik 18 (21,2)
Emmeme 14 (16,5)

34




Tablo 8’in devami

Bas agrisi 14 (16,5)

Meninks irritasyon bulgusu 14 (16,5)

Karin agris1 11 (12,9)

BOS sizintisi 6(7,1)
Uygulanan tedavi

Rezervuar 51 (60)

Ekstraventrikiiler drenaj 43 (50,6)

Intraventrikiiler tedavi (Vankomisin - Amikasin) 68 (80)
Tedavi sonucu

Sifa 76 (89,4)

Eksitus 6 (7,1)

Sevk 3(3,5)
Hastanede yatis siiresi

<4 hafta 30 (35,3)

>4 hafta 55 (64,7)
Sant enfeksiyonu tekrari

Yok 59 (69,4)

Var 23 (27,1)

BOS: Beyin omurilik sivisi

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimi agisindan perioperatif/postoperatif
risk faktorlerinin analizinde daha Onceden gecirilmis VPS enfeksiyon oykiisii olan
hastalarin oram1 % 38,8 (n=33), sant takildig1 andaki deri biitiinliigii bozuklugu veya
enfeksiyonu varligi olan hastalarin oran1 % 22,9 (n=19) ve sepsis gibi sistemik bir
enfeksiyonun eslik ettigi hastalarin oran1 % 15,7 (n=13) olarak saptandi (Tablo 9).
Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu nedeniyle sant revizyonu uygulanan
hastalarin %77,1’ine (n=64) antibiyotik emdirilmis sant ve % 22,9’una (n=19) standart
sant takildig1 saptandi (Tablo 9). Tiim hastalarin preoperatif antibiyotik profilaksisi
aldig1 saptandi. Post-operatif donemde hastalarin % 8,4’iinde (n=7) postoperatif BOS
sizintisi, % 3,8’inde (n=3) yara yeri enfeksiyonu gelistigi saptandi. VPS enfeksiyonu
nedeniyle yatirilan hastalarin izleminde hastalarin tiimiine sistemik antibiyotik tedavisi
verildigi saptandi. VPS enfeksiyonu olan hastalarin % 80’ine (n=68) intraventrikiiler
antibiyotik tedavisi uygulandigr saptandi (Tablo 9). Sant enfeksiyonu ile ilgili
perioperatif ve postoperatif risk faktorlerine ait veriler Tablo 9’da 6zetlendi.

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gegiren hastalarin laboratuvar parametreleri
ile ilgili verileri Tablo 10°da 06zetlendi. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
nedeniyle basvuran hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar bulgular incelendiginde;
median beyaz kiire sayisi 12,15.103/uL(min-max; 3,8-36,49), median platelet sayisi
447.10°/ pL,(min-max;111-1,120), BOS protein diizeyi median 136 mg/dl (min-max; 6-
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4817), BOS glukoz diizeyi median 44,5 mg/dl(min-max; 6,6-181,5) ve CRP degeri
median 7,2mg/dl (min-max; 0,2-417) idi (Tablo 10).

Tablo 9. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu ile ilgili perioperatif ve postoperatif risk
faktorlerinin dagilim

Tiim hastalar
Parametreler
n (%)

Gecirilmis sant enfeksiyon oykiisii

Yok 52 (61,2)

Var 33 (38,8)
Sant takildig: andaki cilt durumu, deri biitiinliigii bozulmasi veya
enfeksiyon varhgi

Var 19 (22,9)

Yok 64 (77,1)
Sistemik bir enfeksiyonun eslik etme durumu

Var 13 (15,7)

Yok 70 (75,9)
Post-operatif BOS si1zintis1 varhgi

Var 7(8,4)

Yok 76 (91,6)
Sant tipi

Standart(Sade) 19 (22,9)

Antibiyotik emdirilmis 64 (77,1)
Immiin yetmezlik durumu

Immiin yetmezlik var 2(24)

Immiin yetmezlik yok 81 (97,6)
Profilaktik antibiyotik kullanilmasi

Var 85 (100)

Yok 0(0)
Post-operatif yaranin durumu

Enfekte 3(3,8)

Enfekte degil 77 (96,3)

BOS: Beyin omurilik sivisi

Tablo 10. Sant enfeksiyonu geciren hastalarin ilk bagvuru laboratuvar parametreleri

Parametreler Tim hastalar
(n=85)

Beyaz kiire (10°/pL)

Median 12,15

Minimum-Maksimum 3,8-36,49
Platelet (10%/pL)

Median 447

Minimum-Maksimum 111-1,120
C-reaktif protein (mg/dL)

Median 7,02

Minimum-Maksimum 0,2-417
Prokalsitonin (ng/mL)

Median 0,11

Minimum-Maksimum 0,02-100
Sedimentasyon hizi (mm/saat)

Median 21

Minimum-Maksimum 0-88
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Tablo 10’nun devami

BOS glukoz diizeyi (mg/dL)
Median 445
Minimum-Maksimum 6,6-181,5
BOS protein diizeyi (mg/dL)
Median 136
Minimum-Maksimum 6-4817
Es zamanh kan glukoz diizeyi (mg/dL)
Median 100
Minimum-Maksimum 54-167

BOS: Beyin omurilik sivisi

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu nedeniyle takip edilen 85 hastanin tedavi
oncesi alinan BOS Kkiiltiirlerinin % 40’inda (n=34) kiiltiir pozitifligi saptanirken, %
60’1inda (n=51) iireme olmadi. BOS kiiltiiriinde {ireme olan hastalarin % 64,7’sinde (22)
gram pozitif, % 29,4’linde (n=10) gram negatif mikroorganizma ve % 5,9’unda (n=2)
candida spp. tiredi. Gram pozitif mikroorganizma iireyen vakalarin, % 81’inde (n=18)
koagiilaz negatif staphylococcus, % 4,5’inde (n=1)) Staphylococus aureus, % 9’unda
(n=2) Enterococcus spp. ve % 4,5’inde (n=1) Kocuria Rosea tredi. BOS Kkiiltiir
iiremelerinde saptadigimiz, 19 stafilokok susunun 17’sinin (% 89) MRSA oldugu
goriildii. Gram negatif mikroorganizma {ireyen vakalarin, % 30’unda (n=3)
Pseudomonas spp., % 20’sinde (n=2) Serratia Marescens, % 20’sinde (n=2) Klebsiella
spp, % 10’unda(n=1) Achromobacter , % 10’unda (n=1) Escherichia coli , % 10’unda
(n=1) Spingomonos iiredi.. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin %
2,4(n=2) sinde Candida spp.iremesi oldu. Beyin omurilik sivist kiiltiiriinde iireyen
mikroorganizmalar Tablo 11°de verilmistir. Ureyen mikroorganizma yiizdelik

dagilimlar1 Sekil 4’de gosteilmistir.

Tablo 11. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin BOS Kkiiltiirlerinde iireyen
mikroorganizmalarin genel dagilim

BOS kiiltiiriinde iireyen mikroorganizma Tim hastalar
n (%)
Ureme yok 51 (60)
Staphylococcus Epidermidis 14 (16,8)
Staph. epidermitis dist KNS spp. 4 (4,8)
Pseudomonas spp. 3(3,6)
Enterecoccus spp. 2(24)
Klebsiella spp 2(24)
Serratia Marescens 22,4
Candida spp. 2(24)
Kocuria Rosea 1(1,2)
Escherichia coli 1(1,2)
Spingomonos 1(1,2)
Staphylococcus Aureus 1(1,2)
Achromobacter 1(1,2)

BOS: Beyin omurilik sivist
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Mikroorganizmalarin Genel Dagilimi

m KNS

M Pseudomonas spp.
Enterecoccus spp.

M Klebsiella spp

M Serratia Marescens

H Candida spp.

W Kocuria Rosea

m Escherichia coli
Spingomonos

M Staphylococcus Aureus

B Achromobacter

Sekil 4. Beyin omurilik sivis1 kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin genel dagilimi

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu geciren 85 hastanin tedavi sonrasi
izleminde % 69’unda (n=59) tekrar sant enfeksiyonu gelismedigi ve % 31’inde (n=23)
tekrar sant enfeksiyonu gelistigi belirlendi. Taburculuk sonrasi median 3 ay sonra (min-
maks: 1-33 ay) tekrar VPS enfeksiyonu gelistigi belirlendi. Ventrikiiloperitoneal sant
enfeksiyonu tekrar1 gelisip gelismedigi agisindan 2 grup karsilastirildiginda tedavi
sonrast sant enfeksiyonu gelisen grupta sant revizyonu sayisi ve fazlaligi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,027) (Tablo 12). Hastalarin 75’inde enfeksiyon tekrari
saptamig olup tedavi sonrasi VPS enfeksiyonu tekrar1 olan 23 hastada son sant
enfeksiyonundan sonra tekrara kadar gegen siire median 3 ay (min-maks: 1-33 ay) idi.
Tedavi sonras1 sant enfeksiyonu tekrar1 olmayan 52 hastada onceki sant enfeksiyondan
yatisina kadar gecen siire median 3 ay (min-maks: 3-96 ay) idi. Her iki grupta da

enfeksiyon tekrar siliresi median 3 ay olarak bulundu (Tablo 12).
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Tablo 12. Caliymaya dahil edilen hastalarda tedavi sonrasi

olmayan hastalarin demografik verilerinin karsilastirilmasi

sant enfeksiyonu tekrar1 olan ve

Tekrar}ayan sant Tekrar}ayan sant
Parametreler enfek(slll):g;l)l yok enfelzilzg;)u var p
Median (Min-maks) Median (Min-maks)

Yas (ay) 13 (2-173) 12 (2-178) 0,444
Uygulanan sant revizyonu sayisi 2 (1-10) 4 (2-10) 0,027
Ik sant takilma yagi (giin) 30 (4-1800) 30(2-840) 0,867
Son sant takilma yasi (ay) 18 (1-197) 22 (2-180) 0,778
En son sant erzfeksiyonundan 3 (1-96) 3 (1-33) 0,339
sonra gecen siire (ay)

Min-maks: Minimum-Maksimum, BOS: Beyin omurilik sivisi

Calismaya dahil edilen hastalarda tedavi sonrasi sant enfeksiyonu tekrari olan ve
olmayan hastalarin perioperatif ve postoperatif risk faktorlerinin karsilastirilmasinda

diger risk faktorleri i¢in anlaml istatiksel fark saptanmadi (Tablo 13).

Tablo 13. Calismaya dahil edilen hastalarda tedavi sonrasi sant enfeksiyonu tekrari olan ve
olmayan hastalarin perioperatif ve postoperatif risk faktorlerinin karsilastirilmasi

Tekrarlayan sant Tekrarlayan sant
enfeksiyonu yok enfeksiyonu var
(n=59) (n=23) P
n (%) n (%)
Sant takildig: andaki cilt durumu, deri
biitiinliigii bozulmasi veya enfeksiyon
varhgi 1,000
Var 13 (22,8) 52L7)
Yok 44 (71,2) 18 (78,3)
Sistemik bir enfeksiyonun eslik etme
durumu
Var 8 (14) 5Q@2LT7 0,505
Yok 49 (86) 18 (78,3)
Post-operatif BOS sizintis1 varhgi
Var 6 (10,5) 1(4,3) 0,667
Yok 51 (89,5) 22 (95,7)
Sant tipi
Sade 15 (30) 10 (55,6) 0,086
Antibiyotik emdirilmis 35 (70) 8 (44,4)
Immiin supresyon durumu
Var 1(1,8) 0 (0) 1,000
Yok 56 (98.,2) 23 (100)
Profilaktik antibiyotik kullanilmasi
Var 57 (96,6) 22 (95,7) 1,000
Yok 0(0) 0(0)
Post-operatif yaranin durumu
Enfekte 23.5) 1(4,3) 1,000
Enfekte degil 55 (96,5) 22 (95,7)

BOS: Beyin omurilik sivisi
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Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu tanisi alan hastalarin ilk bagvurudaki BOS
protein diizeyi ile tedavi sonrasi taburculuktan sonra tekrar sant enfeksiyonu gelisen
grup ile karsilagtirildiginda, sant enfeksiyonu tekrar1 gelisen grupta median BOS protein
diizeyi 249 mg/dl iken, sant enfeksiyonu tekrar1 olmayan grupta BOS protein diizeyi
median 133 mg/dl olarak saptandi. Fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi
(p<0,027). Sant enfeksiyonu tekrar1 olan ve olmayan hastalarin laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 14°de 6zetlendi.

Tablo 14. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu tekrari olan ve olmayan hastalarin laboratuvar
parametrelerinin karsilastirilmasi

Tekrarlayan sant Tekrarlayan sant
- enfek(iizgrgl;l yok enfel:liz(z);)u var b
Median (Min-maks) Median (Min-maks)

Beyaz kiire (10%/pL) 12,25 (4,3-36,49) 10,4 (38,7-23,6) 0,396
Platelet (10%/uL) 448 (111-1120) 400 (1756-842) 0,628
C-reaktif protein (mg/dL) 6,1 (0,2-417) 8,8 (0,3-257) 0,633
Prokalsitonin (ng/mL) 0,10 (0,2-100) 0,11 (0,04-31,2) 0,685
Sedimentasyon hizi (sn) 16 (0,7-88) 26 (0-37) 0,516
BOS glukoz diizeyi (mg/dL) 45 (6,6-181) 44 (10-127) 0,730
BOS protein diizeyi (mg/dL) 133 (7,4-1905) 249 (6-4817) 0,027

Min-maks: Minimum-Maksimum, BOS: Beyin omurilik sivisi

Calisgmamizin kapsadigi Ocak 2016 - Aralik 2021 tarihleri arasinda hastanemiz
beyin cerrahi klinigi tarafindan hidrosefali tanisi ile VPS$ takilan ancak hi¢ sant
enfeksiyonu gelismeyen 48 hasta saptandi. VPS enfeksiyonlarinin gelisimi igin risk
faktorlerini belirleyebilmek amaciyla bu 48 hasta kontrol grubu olarak alindi. Kontrol
grubu hastalarinin median yas1 24 ay idi (min-maks: 0-151 ay). Ilk sant takilan yas
median 48 giin (min-maks: 2-4500 giin), son sant takilan yas median 6,5 ay(min-maks:
0,5-124 ay), son sant takilmasindan sonra gegen siire median 2,5 ay(min-maks: 0-116
ay), hastane yatig siiresi median 18 giin(min-maks: 3-145 giin) idi. Kontrol grubu
hastalarinin % 60,4’ (n=29) erkek, % 39,6 kiz cinsiyetteki hastalardan olugmaktaydi.
Hastalarda en sik gozlenen hidrosefali etiyolojilerinde konjenital anomali %56,2
(n=27),konjenital anomalilerde siras1 ile konjenital malformasyon (%35.,4; n=17),

meningomiyelosel (%20,8; n=10) olarak saptandi. Digeretyolojik nedenler sirasi ile
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intrakranial kanama (%12,5; n=6) ve prematiiriteye baghh IKK dis1 komplikasyonlar
(%10,4: n=5) idi. Hastalarin % 18,8’ine (n=9) 6 aydan daha uzun zaman iginde
enfeksiyon dis1 sant komplikasyonlar1 nedeni ile sant revizyonu yapildigi, hastalarin
%70,8’inin (n=34) hi¢ sant revizyonu ihtiyact olmadig1 saptandi ve % 10,4 (n=5)
hastanin verilerine ulagilamadi. Kontrol grubu 48 hastanin demografik 6zellikleri Tablo

15°de gosterildi.

Tablo 15. Kontrol grubu hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri

Parametreler Kon;tlll‘(;l‘é;“ubu
Yas (ay)
Median 24
Minimum-Maksimum 0-151
Cinsiyet, n (%)
Kiz 19 (39,6)
Erkek 29 (60,4)
Hidrosefali etyolojisi, n (%)

Konjenital anomali 27(56,2
Konjenital malformasyon 17 (35,4)
Meningomiyelosel 10(20,8)

Intrakranial kanama 6 (12,5)

Prematiiriteye bagl TKK dis1 komplikasyonlar 5(10,4)

Kitle 4 (8,3)

Enfeksiyon 3(6,3)

Etiyoloji bilinmiyor 2(4,2)

Travma 1@2,1)

Uygulanan sant sayis1

Median 1

Minimum-Maksimum 1-3

i1k sant takilan yas (giin)

Median 48,5

Minimum-Maksimum 2-4500

i1k sant takildigi andaki yas, n (%)

<30 giin 19 (39,6)

1-3 ay 13 (27,1)

3-12 ay 7 (14,6)

>1 yas 9 (18,8)

Son sant takilan yas (ay)
Median 6,5
Minimum-Maksimum 0,5-124
En son sant revizyonundan sonra gecen siire (ay)
Median 2,5
Minimum-Maksimum 0-116
En son sant revizyonu siiresi, n (%)

0 34 (70,8)

Son 1 ay iginde 2(4,2)

Son 1-3 ay i¢inde 3(6,3)

6 aydan uzun zaman i¢inde 9 (18,8)

Hastanede yatis siiresi (giin)
Median 18
Minimum-Maksimum 3-145
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Kontrol grubu ile VPS olan grup cinsiyet acisindan karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: saptandi (p=0,412) (Tablo 16).

Tablo 16. Kontrol grubu ve sant enfeksiyonu olan gruplarin cinsiyetlerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Sanf)leal:lfel;sulyonu
(n=48) (ned8) P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kiz 19 (39,6) 24 (50) 0,412
Erkek 29 (60,4) 24 (50)

Kontrol grubu ile VPS enfeksiyonu gelisen grup arasinda enfeksiyon gelisimi ile
hidrosefali etiyolojisi arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,786).

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu ile bagvuran kontrol grubu ile homojenlik
saglanarak belirlenen 48 hastanin, bagvuru anindaki BOS protein diizeyi median144
mg/dl (min-max; 12-4817 mg/dl), bagsvuru anindaki CRP degeri median 7,02 mg/dl
(min-max;0,2-417 mg/dl) olarak saptandi. Kontrol grubu hastalarmin, bagvuru anindaki
BOS protein diizeyi median 66 mg/dl (min-max; 6-963 mg/dl), basvuru anindaki CRP
degeri median 0,78 mg/dl (min-max;0,2-164 mg/dl) olarak saptandi (Tablo 17).
Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisen grup kontrol grubu ile karsilastirildiginda
VPS enfeksiyonu gelisen grupta, sant takilmadan Onceki hastaneye ilk basvuru
sirasindaki CRP ve BOS protein degerleri sant enfeksiyonu gelismeyen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Kontrol grubundaki 48 hasta ile VPS enfeksiyonu olan 48 hasta
karsilastinlldiginda VPS enfeksiyonu gelisen grupta, VPS sant takilmadan oOnceki
hastaneye ilk basvuru sirasindaki BOS protein degerleri sant enfeksiyonu gelismeyen
gruba gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ventrikuloperitoneal sant
enfeksiyonu gelisimi i¢in BOS protein kesim degeri 107,5 (% 95 GA AUC 0.69-0.94)
olarak saptandi. BOS proteinin sant takilmadan Once 107,5 {lizeri olmasi % 80
olasilikla , % 62,5 duyarlilik % 66,7 6zgiilliikle hastada sant enfeksiyonu gelisme riskini
belirler. Iki grupta CRP agisindan incelendiginde VPS takilmadan 6nceki CRP degeri
sant enfeksiyonu gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). CRP i¢in
kesim degeri 1.95 (% 95 GA AUC 0.60-0.97) idi. Hastanin CRP degeri >1.95 ise % 79
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olasilikla, % 72.9 duyarlilikla, % 88.9 6zgiilliik ile hastada VP sant enfeksiyonu olmasi
beklenmektedir. CRP ve BOS protein diizeyi i¢cin ROC analizi Sekil 5’de gosterilmistir.
BOS protein ve CRP diizeyi logistik regresyon analizinde bagimsiz bir risk faktori

olarak bulunmad:.

ROC Curve
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B — Curve
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08 e —B0S PROTEIN
Refarence Line
g T
= /
=
n
C
[ ]
0 04 | / |
02 /
00 /
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyon grubu ile kontrol grup karsilastirma sonuclarinda
CRP ve BOS protein icin kesim degeri (cut off value).

Sant enfeksiyonu gelisen grupta sant takilma sayist median 2(min-max:1-10) ,
kontrol grubunda sant takilma sayist median 1(min-max:1-3) idi. Sant enfeksiyon
gelisen grupta sant revizyon sayist istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p<0,001) (Tablo
16).

Kontrol grubu demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 15’de, sant enfeksiyonu
olan grup ve kontrol grubu karsilastirma verileri Tablo 17°de gosterilmistir. Sant
enfeksiyonu gelisen grup ile,kontrol grubu arasinda cinsiyet karsilastirmasinda her iki
grup arasinda sant enfeksiyonu gelisimi agisindan istatiksel anlamli bulgu saptanmadi
(p=0,412).

Ventrikiiloperitonel sant enfeksiyonlar1 gelisimi agisindan, her iki grup arasinda
perioperatif ve postoperatif risk faktorleri karsilagtirilmasi sonucglarma baktigimizda;

kontrol grubunda cilt deri biitiinliigli bozulan % 14,6 (n=7), sant enfeksiyonu olan

43



grupta % 22,9 (n=11) olarak saptanmig olup her iki grup arasinda sant enfeksiyonu
gelisimi agisindan anlamli istatistiksel bulgu saptanmadi (p=0,433).

Sade (stardart) ve antibiyotik emdirilmis sant kullanimi acisindan her iki grup
karsilastirildiginda anlamli istatiksel fark bulunmadi (p=0,535). Calismamizda elde
edilen diger sant enfeksiyonu risk faktorlerinin her iki grup arasinda karsilagtirilmasinda

anlamli istatistiksel fark bulunmad: (Tablo 18).

Tablo 17. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan grup ve kontrol grubunun demografik ve
laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu San;ﬂl:lf;l:llgonu p
(n=48) (n=48)

Yas (Ay)
Median 24 20 0,626
Minimum-maksimum 0-151 2-173

Uygulanan sant sayisi
Median 1 2 0,0001
Minimum-maksimum 1-3 1-10

i1k Sant Takilan yas (giin)
Median 48 36 0,700
Minimum-maksimum 2-4500 4-1800

En Son sant revizyonundan sonra

gecen siire (ay)
Median 3 3 0,965
Minimum-maksimum 0-116 0-74

Hastanede Yatis Siiresi (giin)
Median 18 36 0,020
Minimum-maksimum 3-145 2-445

Beyaz kiire (10°/pL)
Median 10,27 11,6 0,124
Minimum-maksimum 5,5-23,8 3,8-36,49

Platelet (103/uL)
Median 380 441 0,067
Minimum-maksimum 145-690 111-854

C-reaktif protein (mg/dL)
Median 0,78 7,6 0,001
Minimum-maksimum 0,2-164 0,2-417

Prokalsitonin (ng/mL)
Median 0,12 0,1 0,310
Minimum-maksimum 0,01-0,68 0,2-65,6

BOS glukoz diizeyi (mg/dL)
Median 45 50 0,664
Minimum-maksimum 16-90 6,6-181

BOS protein diizeyi (mg/dL)
Median 66 144 0,001
Minimum-maksimum 6-963 12-4817
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Tablo 18. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan grup ve kontrol grubunun
perioperaif/postoperatif risk faktorlerinin karsilagtirilmasi

Kontrol grubu Sant lenfek51y0nu
Parametreler (n=48) 0 g:l:‘g‘;l)lp P
n (%) n (%)

Sant takildig1 andaki cilt durumu, deri

biitiinliigii bozulmasi veya enfeksiyon varhgi 0.433
Var 7 (14,6) 11 (22,9) ’
Yok 41 (85.4) 37 (77,1)

Sistemik bir enfeksiyonun eslik etmesi
Var 7 (14,6) 9 (18,8) 0,785
Yok 41 (85.4) 39 (81,3)

Post operatif BOS s1zint1 varhgi
Var 0 (0) 5(10,4) 0,056
Yok 48 (100) 43 (89,6)

Sant Tipi
Standart(Sade) 18 (35.4) 22 (45,8) 0,535
Antibiyotik Emdirilmis 30 (62,5) 26 (54,2)

Immiin Durum
Immiin yetmezlik var 1(2,1) 2(4,2) 1,000
Immiin yetmezlik yok 47 (97,9) 49 (95,8)

Profilaktik Antibiyotik Kullanilmasi
Var 48 (100) 48 (100) 1,000
Yok 0(0) 0(0)

Post Operatif Yaranin Durumu
Enfekte 0 (0) 1(2,1) 1,000
Enfekte degil 48 (100) 47 (97,9)

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu geciren grup ile kontrol grubunun
operasyon oncesi takibinde kullanilan EVD ve intraventrikiiler rezervuar uygulamasinin
karsilastirmasinda; kontrol grubunda % 27,1 (n=13), VPS enfeksiyonu olan grupta % 50
(n=24) hastaya sant replasman1 6ncesi EVD takildigi, kontrol grubu % 12,4 (n=6), VP$
enfeksiyonu olan grupta % 64,6 (n=31) intraventrikiiler rezervuar takildig1 saptandi.
Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan grupta EVD ve intraventrikiiler rezervuar
uygulama sayisi istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p<0,0001) (Tablo 19).
Ekstraventrikiiler drenaj ve intraventrikiiler rezervuar takilma oranlar1t VPS enfeksiyonu
olanlarda daha yiiksek bulundu ancak logistik regresyon analizinde enfeksiyon gelisimi

i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmadi.
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Tablo 19. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan grup ve kontrol grubunun tedavi uygulama

yontemi, hastane yatis siiresi ve tedavi sonucu karsilastirmasi

Kontrol grubu Sant enfeksiyonu olan grup
(n=48) (n=48) P
n % n %

Rezervuar

Yok 42 (87,5) 17 (35,4)

Var 6 (12.4) 31 (64.6) 0,0001
Ekstraventrikiiler drenaj

Yok 35(72,9) 24 (50) 0.01

Var 13 (27,1) 24 (50) ’
Hastanede yatis siiresi

<4 hafta 29 (60,4) 16 (33,3) 0.014

>4 hafta 19 (39,6) 32 (66,7) ’
Tedavi sonucu

Sifa ile taburcu 46 (95,8) 42 (87,5)

Eksitus 1(2,1) 50,4) 0,241

Sevk 1(2,1) 1(2,1)

Hastalarimizin sant takilma oranlarinin istatiksel analizi Tablo 20°de sunuldu.

Tablo 20. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu tekrari olan ve olmayan grup ile kontrol grubu

sant takilama oranlarinin istatistiksel karsilastirilmasi

Sant enfeksiyon Sant enfeksiyon
Kontrgl4§rubu tekrar1 yok tekrari var
(n=48) (n=59) (n=23) P
n (%) n (%) n (%)
Sant sayisi
1 30 (62,5) 15 (25.4) 3(13) 0.0001
2 ve lizeri 18 (37,5) 44 (74,6) 20 (87) i
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5. TARTISMA

Serebral ventrikiillerde fazla BOS birikimi ile karakterize olan hidrosefali
cocuklarda sik goriilen norolojik bir durumdur. Pediatrik hastane basvurularinin %
0,6’sin1 olusturur.! Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’da bildirilen konjenital ve
infantil hidrosefali prevalanst 1000 canli ve oOlii dogumda 0,5 ila 1 arasinda
degismektedir.®*** Hidrosefali, prevalans: artan ancak mortalitesi ve morbiditesi azalan
kronik bir hastalik olup; bu artis, intraventrikiiler kanamali prematiire ve
miyelomeningoselli bebeklerin iyilestirilmis sonuclarina ve uzun stireli iyilesme ile
hayatta kalma siirelerinin oranlarindaki artisa baglidir.%®

Literatiirde; hidrosefali olgularinin ¢ocukluk doneminde ki etiyolojik dagilimina
bakildiginda konjenital anomali sekonder (sendromik /nonsendromik) hidrosefali
olgulan ilk sirayr almaktadir. McGirt ve ark.’nin 820 olguluk ¢aligmasinin 286’sinda
(%35), Munoz-Santanach ve ark.’nin 145 olguluk calismasinin 50’sinde (% 34.5),
Habibi ve ark.’nin 148 olguluk calismasinin 80’inde (%54), Raffa ve ark.’nin 48
olguluk caligmasinin 24’iinde (%50), yakut ve ark. 290 olguluk ¢aligmasinin % 65,5
inde etiyolojik sebep konjenital hidrosefali olarak bildirilmistir.®®7°

Lee ve ark. sant prosediirli uygulanan 333 olgunun 224 niin pediatrik olgulardan
olustugu calismasinda 101 olguda (% 45,1) santral sinir sistemi tiimori, 61 olguda (%
27,2) konjenital anomalinin hidrosefali etiyolojisini olusturdugunu bildirmistir.”’
Literatlirde; ozellikle daha biiylik pedaitrik hastalarin ve yetigkinlerin dahil edildigi
caligmalarda etiyolojide SSS tiimorleri 6n planda goriilebilmektedir. Abu Hadi ve ark.
tek merkezli retrospektif 123 sant prosediirii uygulamasi sonrast VPS enfeksiyonu
gelisen 103 (77 pediatrik, 26 yetiskin) hastanin etiyolojisini sirast ile % 17.5 SSS
tiimorii, % 14,6 meningomiyolesel, % 10,7 intrakranial kanama olarak belirlemistir.'*

Calismamizda; 0-18 yas arast hidrosefali nedeniyle VPS uygulanan 85’1 VPS
enfeksiyonu gelisen hasta grubu 48’1 VPS enfeksiyonu gelismeyen kontrol grubu olmak
tizere toplam 133 ¢ocuk hasta dahil edildi. Literatiirle uyumlu olarak VPS enfeksiyonu
geciren grup ve kontrol grubunda da hidrosefalinin en sik nedeni konjenital anomaliler
idi. Olgularin % 42.4’inde meningomiyolsel dis1 konjenital malformasyonlar ve %

18.8’inde meningomiyelosel mevcut idi. Caligmamizda hidrosefalinin etiyolojisinde
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prematiiriteye sekonder olsun/olmasin intrakranial kanama % 14,1, intrakranial kitle %
9,4 olarak saptandi.

Literatiirde, cocukluk yas grubundaki hidrosefali olgularinin cinsiyete gore
dagilimlarina bakildiginda erkek cinsiyet hakimiyeti géze ¢arpmaktadir.®®7>7* Bununla
birlikte kiz cinsiyetin hakim oldugu ¢alismalarda mevcuttur.”>7®

Bizim c¢alismamiza dahil edilen hidrosefali olgularinin; VPS enfeksiyonu olan
grupta % 56,5’1 (n=48) erkek, % 43,5’ (n=37) kiz cinsiyet idi. Kontrol grubunda ise
olgularin % 60,4’ (n=29) erkek, % 39,6’s1 kiz cinsiyet idi . Her iki grupta literatiirle
uyumlu olarak erkek cinsiyet hakimiyeti mevcuttu. Ancak, c¢alismamizda VP$
enfeksiyonu gelisimi i¢in cinsiyet agisindan anlamli istatistiksel fark olmadigi
saptanmustir (p=0,412).

Hidrosefali olgularinin erken ve uygun tedavisi, kritik dneme sahip olup bu
nedenle bagvurulan medikal ve cerrahi tedaviler arasinda en sik ve en etkili yontem VPS$
uygulamasidir. Ancak sant uygulamalarinin birgok komplikasyonu oldugu bilinmektedir.
Bu komplikasyonlar nedeni ile sant uygulamasindan sonraki ilk 2 yil iginde
santlarm %40’1nin revize edilmesi beklenmektedir.**®> Cocukluk déneminde en sik
goriilen sant komplikasyonlar1 sirasi ile sant obstruksiyonu ve sant enfeksiyonudur.””’®
Literatiirde en sik sant komplikasyonunun enfeksiyon oldugunu bildiren yayimlar
mevcuttur.5%7680

Literatiirde hidrosefali etiyolojisiyle sant enfeksiyonu gelismesi arasindaki iliski
tartismalidir. Bazi caligmalarda sant enfeksiyon riskinin en yiiksek oldugu hasta
grubunun periventrikiiler kanamaya bagli hidrosefali nedeniyle sant uygulanan hastalar
oldugunu belirtirken; bazi ¢calismalar meningomyeloseli olan hidrosefalik olgularda sant
enfeksiyon riskinin en yiiksek oldugunu bildirmektedir. Ayrica bazi ¢alismalarda sant
enfeksiyonu gelisimi ile hidrosefali etyolojisi arasinda bir iliski olmadig:
belirtilmistir.20-8!-84

Bizim c¢alismamizda ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu geciren grupta
hidrosefali etiyolojisinde konjenital malformasyonlar % 50 oranla ilk sirada, % 16,8 ile
meningomiyolosel ikinci siklikta saptandi. Kontrol grubunda % 36,2 konjenital

malformasyon ve % 21,3 meningomiyolsel saptandi. Her iki grup arasinda sant

enfeksiyonu gelisimi acisindan istatistiksel fark saptanmamistir. Bu analizlerimiz, sant
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enfeksiyonu gelisimi agisinadan hidrosefali etyolojisi arasinda bir iliski olmadigt
konusundaki ¢alismalar1 destekler niteliktedir.

Literatiirde 1 yasin altinda sant yerlestirilen hastalarda sant komplikasyonlarinin
en sik saptandigini bildiren yayimnlar mevcuttur. Morina ve ark. tarafindan Kosova’daki
cocuklar iizerinde yliriitiilen caligmada, 1 yasin altina yerlestirilen santlarin en yiiksek
komplikasyon oranima sahip oldugunu bildirilmistir.%>

Literatiirde, VPS yerlestirilen ¢cocuklarda VPS sant enfeksiyon insidansi, gézlenen
calisma kosullarina bagli olarak, herhangi bir nedenle VPS revizyonlar1 da dahil olmak
tizere, % 3 ile % 20 ( hasta basina; % 4 ila % 20 ve prosediir basina; % 2 ila % 12)
arasinda degismektedir.>’3%%!1% Simon ve ark. sant proseddrii uygulanan 7071 pediatrik
olguyu iceren ¢ok merkezli calismasinda her hastane i¢in 24 aylik kiimiilatif insidans
oranlar1 hasta basina % 4,1 ila % 20,5 ve prosediir basina % 2,5-12,3 arasinda
degismekte oldugunu bulmustur.®'

Calismamiz retrospektif bir calisma olup calisma siiresindeki tiim hastalar
verilerine ulagilamadigi icin calismaya dahil edilememistir. Ulkemizde yapilan
calismalarda VPS takilan hastalarda sant enfeksiyonu goriilme siklig literatiirle benzer
olarak bildirilmektedir. Ulkemizde; bir ¢alismada 1 yasin altinda VPSE siklign % 16
olarak bildirilmistir.%’

Ozellikle yenidoganlar1 ve cocuklari inceleyen birgok calismada, tiim santlar icin
% 4 ila % 8’den yiiksek olup, ilk kez sant enfeksiyonu geciren g¢ocuklar i¢in ise
enfeksiyon gelisme oran1 % 17 ila %20’°ye ¢ikmaktadir.®6-838%9192 By artan enfeksiyon
oranmi agiklamak ic¢in yapilan ¢esitli ¢alismalarda yenidogan déneminde enfeksiyon
oranlar1 daha yiiksek bulunmasimin sebebinin humoral ve hiicresel bagisikligin ve deri
bariyerinin yeteri kadar gelismemis olmasi, ciltlerinde ki bakteri populasyonunun
yogunlugunun fazla olmasi, gecikmis yara iyilesmesi, ek konjenital malformasyonlara
sahip olmalari, hastanede kalis siirelerinin uzun olmasi ve sant disfonksiyon oranlarinin
yiiksek olmas1 gibi komorbit nedenlere bagli oldugu belirtilmistir.”***** Bizim
calismamizda VPS enfeksiyonu olan hastalarin ilk sant takilma yas1 30 giin altinda olan
yenicogan %29,4 (25) hasta belirlendi.

Simon ve ark. sant enfeksiyonlarinin % 91’inin (enfeksiyon gelisen 112 ¢ocuktan
102’sinin) sant replasmanindan sonraki ilk 12 ay icinde meydana geldigini géstermistir.

Vinchon ve ark. sant yerlestirildikten sonraki ilk ay boyunca sant enfeksiyonu gelisme
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riskinin daha yiiksek oldugunu saptamistir.*%° Lee ve ark. 333 olguyu dahil ettigi ve
224 olgunun pediatrik oldugu retrospektif bir kohort analizinde toplamda 35 olguda
meydana gelen VPS enfeksiyonun; 18 olguda (%51,4) sant yerlestirmeden sonra median
1 ayda, tekrarlar dahil 32 olguda (%91,4) sant takilmasindan sonraki 3 ay i¢inde
meydana geldigi belirlemistir.”! McGirt ve ark.’nm 820 olguluk ¢alismasinda 92 olguda
(%11) VPS enfeksiyonu gelistigi ve enfekte olma siiresinin sant takildiktan sonra
median 19 giin(11-35 giin) oldugu bildirilmistir.%

Yakut ve ark. 4 merkezli toplam 290 VPS olgusunun degerlendirildigi
caligmalarinda; sant takildiktan sonra ortalama 2 ayda sant enfeksiyonunun gelistigini
bildirmektedirler.”®

Erbs ve ark. 1570 sant prosediirii uygulanan 68 olgu VPS enfeksiyonu tespit
edilen ¢alisamasinda sant enfeksiyonunun prosediiriinii takip eden ilk 6 ayda 59 olguda
sant enfeksiyonu gelistigini belirlemistir.”

Diger birka¢ calismada benzer sonuglar elde edilerek BOS sant replasmanindan
sonraki 0 ila 6 aylik donemin enfeksiyon riskinin artmasiyla 6nemli Slgiide iliskisi
bulunmustur.?%

Ancak bazi ¢aligmalar sant enfeksiyonlarinin ilk sant yerlestirilmesinden 2 ila 3
yil sonra da gelisebilecegini gdstermistir.”’

Bizim calismamizda VPS enfeksiyonu nedeniyle ¢alismaya dahil ettigimiz 85
hastanin 75’inde (% 88), calismaya dahil ettigimiz tarihten dnce veya sonra olmak {izere
enfeksiyon tekrar1 oykiisii mevcut idi. Mevcut basvuruda VPS sant enfeksiyonu tanisi
ile tedavi alip tedavi sonrasi sant enfeksiyonu tekrar1 olan 23 hastada son sant
enfeksiyonundan sonra tekrara kadar gecgen slire median 3 ay (min: 1 ay, max; 33 ay)
idi. Tedavi sonrast sant enfeksiyonu tekrari olmayan 52 hastada Onceki sant
enfeksiyonundan mevcut yatisina kadar gegen siire median 3 ay (min; 3ay max; 96 ay)
1di. Her iki gruptada enfeksiyon tekrar etme siiresi median 3 ay olarak bulundu.

Sant enfeksiyonlarinin insidansindaki artis bir¢ok risk faktori ile iliskilendirilmis
olup en Onde gelen faktor yastir. Yenidoganlar ve ¢ok kiiciik ¢ocuklar BOS sant
enfeksiyonu icin yiiksek risk altindadir.®®’! Bircok calismada sant enfeksiyonu igin
hasta yasinin kii¢iik olmasi risk faktorii olarak gosterilse de;’*%%9%% birkag calisma

yasla ilgili bdyle bir iliski olmadigimi bildirmistir.%>!%
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Erbs ve ark. toplam 1.570 sant prosediirii uygulanan olgunun dahil edildigi
retrospektif calismasinda sant enfeksiyonu gelisen 68 hastanin VPS enfeksiyonu
gelismeyen 132 olguluk kontrol grubu ile karsilastirilmasinda; < 5 yasin sant
enfeksiyonu riskinin > 5 yas ile karsilastirilmasindan elde ettigi veriler sonucu < 5 yas
sant enfeksiyonu riskinin 4,5 kat artirdigimi bulmuslardir.®®

Simon ve ark. 6-12 aylikken sant yerlestirmenin koruyucu oldugunu bulmuslar,
ancak digerleri, 0-6 ay yaslarinda sant yerlestirmenin, artmis enfeksiyon riski ile anlaml
sekilde iliskili oldugunu bulmuslardir.®*%*!%! Kulkarni ve ark. ¢alismalarinda sant
replasman yasmin kii¢iilk olmasmi sant enfeksiyonu gelisimi agisindan risk faktorii
olarak bildirmektedirler.'® Van Lindert ve ark. sant prosediirii uygulanan 263 olguluk
(131 pediatrik olgu) ¢aligmalarinda enfeksiyon hizi; 1 yas altinda %13,1, 1-17 yas
arasinda ise %3,0 olarak bildirmektedirler.”

Bizim caligmamizda; onceki calismalara benzer bir sekilde ilk sant takilma
sirasinda hastalarin median yas 30 giin (min; 2 max; 1800) olarak saptandi. VPS
enfeksiyonu olan 85 hastamizin, ilk sant takilma yas1 1 yas alt1 ve tiim sant enfeksiyonu
olan hastalara oran1 %91 idi. Ancak ilk sant enfeksiyonu gelisene kadar gecen siire ile
ilgili veri elde edilememistir.

Ayrica ¢aligmamizda kontrol grubu ile VPS enfeksiyonu geciren grup
karsilastirlldiginda, kontrol grubunda ilk sant takilma yast median 48 giin,
ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan grupta ortalama 36 giin olarak saptanmis
olup her iki grup arasinda ilk sant takilma yasi agisindan anlamli istatistiksel fark
saptanmamustir (p =0,7).

Bircok c¢alismada sant revizyonu sayisi, fazlaligi ve onceden sant enfeksiyonu
gecirilmis olmasi sant enfeksiyonu tekrari agisindan risk olarak belirtilmistir.'®* Simon
ve ark., 118 hastanin sant enfeksiyon tekrar1 oldugu ve 31 hastada enfeksiyon tekrar
i¢in median siirenin 66 giin oldugunu bildirmistir. Ik VPS enfeksiyonundan sonra
hastalarda tekrar VPS enfeksiyonu tekrarlama oranini % 26 olarak bildirmislerdir.*

Bizim calismamizda ise 85 olgunun 23’iinde (% 31) sant enfeksiyonu tekrari
saptandi. Bizim hastalarimizin sant enfeksiyonu tekrari i¢in gecen median siire 3 ay (90
giin) idi. VPS takilmasi sonrasi tekrar enfeksiyon gelisimi i¢in ilk 6 aym riskli
Ozelliklede ilk 2 ayin daha riskli oldugu daha 6nce de vurgulanmis olup ¢alismamizin

bulgusuda bunu dogrulamakta idi.
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Enfeksiyon orani, ¢ocuklarin geg¢irdigi sant replasman ve revizyonlarinin sayisiyla
da 6nemli olgiide iliskilidir. Simon ve ark. 1997 ve 2006 yillar1 arasinda 579 ¢ocugu
retrospektif olarak degerlendirdi ve coklu sant revizyonlarindan sonra gelisen VPS
enfeksiyon oranini, ilk sant yerlestirmeden sonra gelisen enfeksiyon oranlarina gore
anlamli derecede daha yiiksek insidansda bulmustur.”> Ayrica Simon ve ark.2008-2012
yillar1 arasinda ilk defa VP sant uygulanan 1036 ¢ocugu prospektif olarak degerlendirdi.
Yerlestirmenin ilk 12 ayinda ilk defa VPS enfeksiyonu gelisen 102 c¢ocukta,
enfeksiyonlarin % 32’sinin bir veya daha fazla revizyondan sonra meydana geldigini
saptamis olup; tek bir revizyon yapilan ¢ocuklarda, revizyon yapilmayanlara gore li¢ kat
daha fazla sant enfeksiyon riski ve iki veya daha fazla revizyon yapilanlarda VPS$
enfeksiyon oran1 13 kat daha yiiksekti.!%!

Calismamizda tedavi sonrasi sant enfeksiyonu gelisen grupta sant takilma sayisi
ve fazlalig istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,027). Tedavi sonrasi enfeksiyon
tekrar1 gelisen ve gelismeyen grubun kontrol grubu ile karsilastirilmast sonucu her bir
grup arasinda sant replasman ( >2) sayist arttik¢a risk icin istatistiksel anlamli fark
saptand1 (p<0,0001). Calismamizda elde edilen bu veriler perioperatif siiregte sant
kateterinin olas1 kontaminizasyonunu ve kolonizasyonunu destekler nitelikte idi.

Ventritiloperitoneal sant enfeksiyonlar1 agisindan abdominal cerrahi uygulamalari
potansiyel bir kaynak niteligindedir. 2009°da Mortellaro ve ark., abdominal cerrahi
sonrast VPS’li hastalarda enfeksiyon riskini inceledi. Aseptik kurallara uygun olarak
uygulanan elektif abdominal prosediirlerden sonra VPS$’ lerin rutin olarak enfekte
olmadigini, ancak riiptiire apandisit gibi acil abdominal cerrahi gerektiren durumlar
sonrast, batin i¢i kontaminasyona sekonder enfeksiyonlarin meydana geldigini
bildirdiler.'** Simon ve ark. 2014 de VPS revizyonu oncesi bir gastrostomi tiipiiniin
varliginin enfeksiyon riskini 2 kat arttirdigini, Gassas ve ark. beyin tiimorleri ve BOS
santlar1 olan cocuklar icin gastrostomi tiipii yerlestirilmesinden sonra % 23.5 sant
enfeksiyon oranmni saptadi.'"!% Bizim calismamizda dahil etti§imiz hastalarda
abdominal cerrahiye ait veriler net degildi.

Literatiirde, VPS enfeksiyonlarimi etkileyen cerrahi faktorler agisindan bulgular
destekleyecek cok az veri bulunmaktadir. Preoperatif profilaktik sistemik antibiyotik
kullanimi, kisa tutulan cerrahi prosediir siiresi, ilk sirada operasyona alinma, cerrahin

deneyimi, operasyon odasindaki sahis sayisimin azligi, uygun alan hazirhi@ ve cilt
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temizligi, ¢ift eldiven kullanimi, antibiyotik emdirilmis kataterlerin ve postoperatif
profilaktik intraventrikiiler antibiyotiklerin kullanimi1 degerlendirilmis ve zaman zaman
VPS enfeksiyon oranlarini diisiirmede faydali olduklar1 bulunmustur, '0%104106-110 Co5y
sant enfeksiyonu perioperatif donemde meydana geldiginden, cerrahi islemin siiresi
bircok c¢alismada bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Younger ve ark. sant
ameliyat siiresi ortalama bir saat olan hastalarda, 30 dakikadan kisa siiren ameliyatlara
gore (% 8) daha yiiksek enfeksiyon orani (% 16) oldugu bildirilmistir.'%%!!!

Calismamizda olgularimizla ilgili cerrahi sira, cerrahi siire, cerrahin deneyimi, ¢ift
eldiven kullanimi, operasyon alanindan gegen kisi sayis1 ve ameliyattaki kisi sayist gibi
sant enfeksiyon riskini intraoperatif etkileyecek faktorlere retrospektif tarama yontemi
ulasilamamas1 nedeniyle ¢alismamiza dahil edilememistir.!!>!'* Bu amacla prospektif
calismalara ihtiya¢ vardir.

Temiz cerrahi yaralarda, iyi bilindigi gibi enfeksiyona neden olmasi beklenen
patojen; insizyon sonras1 kontaminasyon riski yaratan, hastanin cilt florasidir.!%

Sant enfeksiyonlarin ¢cogunun ameliyattan sonraki 60 ila 90 giin icinde meydana
geldigi ve cilt flora mikroorganizmalarinin baskin oldugu g6z oniine alindiginda; hasta
ile igili sant takildigr andaki cilt durumu, operaston Oncesi deri biitiinliigii bozulmasi
veya enfeksiyon varligi, sistemik bir enfeksiyonun eslik etmesi, immiin yetmezlik
durumu gibi risk faktorleri ¢ogu enfeksiyonun olasi nedent ile iligkili bulunmustur. Sant
ameliyat1 sirasinda sant sistemleri lizerinde veya cerrahi insizyon iizerinde olusan
kolonizasyon, en sik kabul goren bulas yoludur. Deri mikroorganizmalarinin sant
donanimina olan dogrudan iligkisi goz 6niine alindiginda, ameliyat sonrasi yara yeri deri
biitiinliigli bozulmas1 ve BOS sizintist varligt BOS enfeksiyonu i¢in yiiksek bir tehdit
olusturur.”>!4

Lee ve ark. 2005-2011 yillarinda yaptiklar1 333 sant prosediirii uygulanan olgu
iceren, ilk 1 yil icinde 35 sant enfeksiyonun gelistigi saptanan retrospektif kohort
analizinde, literatiirle uyumlu en sik etken mikroorganizma 16’sinda (% 45.7) hastada
koagiilaz negatif stafilokok, bunu takiben 8’inde (% 22,9) Staphylococcus aureus
oldugunu bulmustur. Koagiilaz negatif stafilokoklar ve S. aureus arasinda metisiline
direng oram1 % 83.3, VPS enfeksiyonu gelisme insidansu % 10,5 olarak saptanmis ve

enfeksiyona siklikla sant cerrahisinden sonraki iki ay i¢inde metisiline direncli koagiilaz

negatif stafilokoklar ve S. aureus neden oldugu bulunmustur. Bununla birlikte, bu iki
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ana patojen olan koagiilaz negatif stafilokoklar ve S. aureus arasinda metisilin direng
oraninin son on yilda énemli dlgiide arttigini belirtmislerdir.”!

Bizim calismamizda, saptanan 19 stafilokok susunun 17’sinin (% 89) MRSA oldugu
saptand1 ve bu oran literatiir ile uyumlu idi.

Bu sonuglar dogrultusunda, sant enfeksiyonunu Onlemek igin cerrahi prosediirler
esnasinda steril teknige siki sikiya bagliligin vurgulanmasi 6nemlidir.

Ulkemizde yapilan bir c¢alismada  Stafilokok suslarmin  tim  VPS
enfeksiyonlarm %33’linden sorumlu oldugu bildirilmistir.'’> Hemen hemen her
caligmada, elde edilen baskin izolatlar Staphylococcus tiirleridir, tstelik bazi serilerde
koagiilaz negatif stafilokoklar, S. epidermidis’in enfeksiyonlarin yaklasik % 75’ini
olusturan en yaygin patojen olduguda bildirilmisgtir.!!>116

Bizim c¢aligmamiza baktigimizda; 85 olgunun %40’ inda kiiltiir pozitifligi
saptanmis olup, literatiirle uyumlu olarak % 21,6 koagiilaz negatif staphylococcus (%
16,8 S. epidermidis, % 4,8 Staph. epidermitis dis1 KNS spp) hakimiyeti vardi. Olgularin %
1,2’inde S. aureus’un etken oldugu saptandi. Calismamizda daha az siklikta iireyen
mikroorganizmalar % 10 oranla (% 1,2 Achromobacter , % 1,2 E. coli , % 2,4)
Klebsiella spp,, % 3,6 Pseudomonas spp, % 2,4 Serratia Marescens, % 1,2
Spingomonos) gram negatif mikroorganizmalardir. Aly Bokhary ve ark. 58 olguluk 75
sant sant prosediirii uygulanan ¢alismasinda sant enfeksiyonu gelisen olgularda. % 50
oranla Pseudomonas gibi gram negatif mikroorganizmlarin 6n planda iireyebildigini
bildirilmistir.!"” Calismamizdaki sant enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalar
literatlirle karsilastirildiginda gram negatif mikroorganizma izolatlar1 literatiirde
belirtilenlerden fazla saptandi. Literatiirde Gram negatif mikroorganizmalara bagh
enfeksiyonlarin oraninin antibiyotik emdirilmis kateterler kullanildiginda daha yiiksek
oldugunu bildiren ¢alismalar mevcut olup hastalarimizin % 77’sine antibiyotik
emdirilmis kateter kullanilmasinin bu sonuca neden oldugunu diisiinmekteyiz.!%!

Sant enfeksiyonlarinin tanisinin temeli, gram boyama ve kiiltiir i¢in sant
rezervuarindan perkiitan olarak elde edilen BOS’un analizine dayanir ancak klinik
stiphe hekime rehberlik etmelidir. Sant disfonksiyonu gelisen hastalarin mevcut klinik
tablosu, hastanin yasina, organizmanin viriilansina, enfeksiyonun konumuna ve
enfeksiyona neden olan organizmaya bagl olarak degiskenlik gosterebilir. Ates, bas

agrisi, kusma, mental durumda degisikligi veya nobet gibi 6zgiil olmayan belirti ve
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bulgular klinisyene sant enfeksiyonunu diisindiirmelidir. Literatiirde, ates, kusma,
mental durum degisikligi en sik goriilen klinik semptomlar olarak bildirilmistir,”®7!-103
Yakut ve ark. 290 olguluk ¢alismasinda 17 hastada (% 5.,9) herhangi bir belirti veya
bulgu olmadigini bildirmistir. Bu nedenle; klinisyenler enfeksiyonlarin belirti ve bulgu
vermeden olusabileceginin farkinda olmalidir.”

Bizim c¢alismamizda, VPS enfeksiyonu geciren hastalarin en sik ilk bagvuru
yakinmalar1 sirasiyla % 58,8 ile ates, % 58,8 istahsizlik % 56,5 ile kusma ve % 54,1 ile
biling degisikligi (uykuya meyil) olarak saptanmis olup klinik bulgular literatiir ile
uyumlu saptanmistir.

Sant enfeksiyonu diisiiniilen hastada hemogram, prokalsitonin, kan biyokimyas1
gibi rutin tetkikler alinmali ve en dnemlisi perkiitan olarak alinan BOS; hiicre sayisi,
protein diizeyi ve glukoz seviyeleri ve Gram boyama ve kiiltiir agisindan
degerlendirilmelidir. Enfekte santtan alinan BOS tipik olarak artmis beyaz kiire sayisi,
yiikksek protein ve diisiik glukoz yazimi seviyeleri gosterecektir. BOS hiicre sayilari
sant enfeksiyonundan sonra haftalar ila aylar boyunca yiiksek kalabilir.!

BOS protein yiiksekligininde 6zellikle VPS enfeksiyonu tekrar: igin risk faktorii
oldugu bildirilmistir. Yakut ve ark. VPS enfeksiyonu olan 290 olguluk ¢ok merkezli
retrospektif calismasinda, santin tekrar takilmasindan 6nceki BOS proteini ve glukoz
seviyelerinin, 57 hastada mevcut oldugunu ve 1 yillik takip siirecinde 5 hastada
enfeksiyon tekrari gelistigini saptamistir. Ventrikiiloperitoneal santin revizyonundan
hemen oOnceki BOS protein seviyeleri >100 mg/dL {izerinde olmasinin enfeksiyon
gelisimi igin risk faktdrii oldugunu bildirmislerdir.”®

Bizim c¢alismamizda yakut ve ark. c¢alismasina benzer bir sekilde VPS
enfeksiyonu tanisi alan hastalarin ilk bagvurudaki BOS protein diizeyi ile tedavi sonrasi
tekrar enfeksiyon gelisen grup karsilastirildiginda, tekrar enfeksiyon gelisen grupta
BOS protein diizeyi median 249mg/dl iken, sant enfeksiyonu tekrar1 olmayan grupta
BOS protein diizeyi median 133 mg/dl olarak saptandi. Fark istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi (p< 0,027). Calismamizda kontrol grubu ile VPS enfeksiyonu gelisen grup
karsilagtirildiginda ise; BOS protein diizeyi VPS olan grupta median 144 mg/dl iken,
kontrol grubunda 66 mg/dl olarak saptanmistir ve fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<

0,001).
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Calismamizda VPS enfeksiyonu gelisimi i¢in BOS protein kesim degeri 107,5 (%
95 GA AUC 0.69-0.94) olarak saptandi. BOS proteinin sant takilmadan 6nce 107,5’un
tizeri olmasmin % 80 olasilikla, % 62,5 duyarlilik, % 66,7 o6zgilliikle hastada VPS
enfeksiyonu gelisme riskini arttirdigin1 saptadik. Ancak calismamizda BOS protein
diizeyinin VPS enfeksiyonu gelisimi i¢in tek basina risk faktorii olarak bulunmadi.
C-reaktif protein (CRP), inflamatuar sitokinlere yanit olarak 6 saat iginde artan, iyi
BILINEN akut faz proteinidir. Schuhmann ve ark. 59 olguluk VPS enfeksiyonu olan 35
kontrol grubunun dahil edildigi prospektif kohort caligmasinda, hastalarda serum CRP
diizeylerini degerlendirmis ve serum CRP degerlerinin enfekte kisilerde enfekte
olmayanlara goére daha yiiksek oldugunu bulmuslardir.!'® Verilerinin analizi, VPS
enfeksiyonu siiphesi olan hastalarin ilk basamak tetkikine serum CRP seviyesinin dahil
edilmesi gerektigini diistindiirmektedir.

Bizim ¢alismamizda, VPS enfeksiyonu olan 48 hasta ile VPS enfeksiyonu
gelismeyen kontrol grubu karsilastirildiginda VPS enfeksiyonu gelisen grupta, VPS
takilmadan onceki, hastaneye ilk basvuru sirasindaki CRP degerleri VP$ enfeksiyonu
gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) Calismamizda
CRP i¢in kesim degeri 1.95 (% 95 GA AUC 0.60-0.97) idi. Hastanin CRP degeri >1.95
ise % 79 olasilikla, % 72.9 duyarlilikla, % 88.9 0Ozgiilliik ile hastada VP sant
enfeksiyonu gelisme riski oldugu saptandi. Ancak c¢alismamizda CRP diizeyi VPS
enfeksiyonu gelisimi icin tek basina risk faktorii olarak bulunmadi.

Sant enfeksiyonlar1 i¢in tedavi secenekleri son yillarda 6nemli dl¢iide gelismistir
ancak uygulanan tedavi rejimleri arasinda biiyiik farkliliklar mevcuttur ve bu farkh
tedavi rejimlerini karsilastiran az sayida kontrollii ¢alisma bulunmaktadir.”®19%119

Literatiirde, bizimde en ¢ok tercih ettigimiz yontem olan, enfekte santin tiim
apratlarmin tamamen c¢ikarillarak gegici bir EVD yada intraventrikiiler rezervuar
yerlestirilmesi ve etkene gore Onerilen siirede parenteral antimikrobiyal tedavi ile
kombinasyon halinde tedaviye devam edilmesi ve BOS steril olunca yeni bir santin
yerlestirilmesi en etkili tedavi yontemi oldugu belirtilmigtir,*!-!19-121

Intraventrikiil rezervuar uygulamasi sant ¢ikarildiktan sonra EVD uygulamalarina
alternatif bir yontemdir. Calismamizda kontrol grubu ile VPS enfeksiyonu gelisen grup
karsilastirildiginda EVD ve intraventrikiiler rezervuar uygulamasimin VPS enfeksiyonu

gelisimini arttiran risk faktorii olmadigr saptandi. Calismamiza benzer bir sekilde,

56



Hoefnagel ve ark. 2008 yilinda yaptig1 ¢alismasinda EVD ve intraventrikiiler rezervuar
kullannrmindan sonra gelisen enfeksiyon oranlarinda belirgin istatisksel fark

saptamamistir. 123

Rifampisin, klindamisin veya minosiklin gibi antibiyotik emdirilmis kateterler,
EVD ve ventrikiiler santalarda bakteri kolonizasyonunu ve enfeksiyonu onleme
amaciyla kullanilmak iizere 2003 yilinda piyasaya siiriilmiistiir. Ventrikuloperitoneal
sant enfeksiyonu gelisimi i¢in en riskli donem olan ilk 50 giin boyunca proflaksi amaci
ile sant liimenine ve ¢evre dokuya antibiyortik salinimi yaparlar.!

Literatiirde birkag ¢alisma antibiyotik emdirilmis kataterlerin sant enfeksiyonu
riskini azaltmadi roliinii incelemis ve bircogu enfeksiyon oranlarinda 6nemli azalma
saptamistir.?>1212’Calismamizda kontrol grubu ile VPS enfeksiyonu gelisen grupta
antibiyotik emdirilmis ve standart VPS’larin kullaniminin enfeksiyon gelisimi agisindan

fark bulunmamistir (p=0.53).
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Glinitimiizde teknolojik gelismelere ragmen halen hidrosefali tedavisinde en etkili

yontem olarak yapilan VPS operasyonlar1 sonrasinda gelisen komplikasyonlar 6nemli

bir sorun olmaya devam etmektedir. Bu komplikasyonlar pediatrik yas grubunda

siklikla sant tikanikliklar1 ve sant enfeksiyonlaridir. Sant enfeksiyonlarinin tedavilerinin

zor ve hastane yatig siireleri uzun olmasi nedeniyle morbidite, mortalite ve yiiksek

ekonomik maliyetleri onemli bir sorun teskil etmektedir.

1.

Calismamiza Ocak 2016-Aralik 2021 tarihleri arasinda VPS enfeksiyonu
tanist alan 0-18 yas arasi 85 hasta dahil edildi. Ventrikiiloperitoneal sant
enfeksiyonlarinin gelisimi i¢in risk faktorlerini belirleyebilmek amaciyla 48
hasta kontrol grubu olarak alindi. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu olan
hastalarin ortalama yas1 13 ay idi (min- maks: 2-178 ay). Hastalarin % 56,5’1
erkek, % 43,5°1 kiz cinsiyet idi. Kontrol grubu hastalarinin % 60,4’i erkek, %
39,6 kiz cinsiyetteki hastalardan olusmaktaydi. Her iki grupta erkek cinsiyet
hakimiyeti mevcuttu.

Pediatrik yas grubunda sant operasyonlari sonrasi en sik komplikasyonlardan
birisi enfeksiyonlaridir ve calismamizda yas kiiciildiikkge sant enfeksiyonu
goriilme oraninin artti1 tespit edildi. Bu duruma yasin kii¢ilmesiyle immiin
sistemin immatiiritesinin artmasi, hastanede uzun siire yatmalari, ciltlerindeki
bakteriyel konsantrasyonun yiiksek olmas1 gibi komorbid faktorlerin katkida

bulundugu diisiiniildii.

Calismamizda her iki grupta hidrosefali etyolojisinde en sik konjenital
malformasyonlar tespit edildi. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimi
acisindan her iki grup karsilastirilmasinda risk ve etiyoloji arasinda iligki
bulunmadig: saptandi.

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlu hastalarin en sik bagvuru semptom ve
bulgular ates, kusma, istahsizlik, mental durum degisikligi idi.

Calismamizda ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarinin, en erken sant
operasyonu sonrast ilk 3 aylik donemde gelistigi, en sik etyolojik ajanin cilt
florasinda da baskin olan koagiilaz negatif Stafilokoklar oldugu tespit edildi.

Bu durum goz oniine alindiginda; hasta ile igili sant takildigr andaki cilt
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durumu, operasyon oncesi deri biitiinliigii bozulmasi veya enfeksiyon varligi,
sistemik bir enfeksiyonun eslik etmesi, immiin yetmezlik durumu gibi risk
faktorleri ¢ogu enfeksiyonun olasi nedeni ile iligkili oldugu diisiiniildii.
Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu, ensik sant uygulamasindan sonraki ilk
birka¢ ayda olugsmaktadir. Bu nedenle ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu
gelisimini dnlemede ameliyat sirasindaki kolonizasyon ve kontaminasyonun
onlenmesi son derece dnemlidir.

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisen 85 hastanin tedavi sonrasi
izleminde % 69’unda (n=59) tekrar sant enfeksiyonu gelismedigi ve %
31’inde (n=23) tekrar sant enfeksiyonu gelistigi belirlendi. Taburculuk
sonrast ortalama 3 ay sonra (min- maks: 1-33 ay) tekrar VPS enfeksiyonu
gelistigi belirlendi. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu tekrar1 gelisip
gelismedigi acgisindan 2 grup karsilastirildiginda tedavi sonrast sant
enfeksiyonu gelisen grupta sant revizyonu sayisi ve fazlaligi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,027).

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisen grupta sant takilma sayisi
ortalama 2 (min-max:1-10) , kontrol grubunda sant takilma sayis1 median
I(min-max:1-3) idi. Sant enfeksiyon gelisen grupta sant revizyon sayisi

fazlalig istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001).

Calismamizda VPS enfeksiyonu gelisimi i¢cin BOS protein kesim degeri
107,5 (% 95 GA AUC 0.69-0.94) olarak saptandi. BOS proteinin sant
takilmadan 6nce 107,5un tizeri olmasinin % 80 olasilikla, % 62,5 duyarlilik, %
66,7 6zgiilliikle hastada VPS enfeksiyonu gelisme riskini arttirdigini saptadik.
Ancak calismamizda BOS protein diizeyinin VPS enfeksiyonu gelisimi i¢in
tek basina risk faktorii olarak bulunmadi.

Calismamizda sant enfeksiyonu olan grupta sant takilmadan onceki,
hastaneye ilk bagvuru sirasindaki CRP degerleri sant enfeksiyonu gelismeyen
gruba gore istatistiksel olarak anlamli bulundu. Calismamizda CRP igin
kesim degeri 1.95 (% 95 GA AUC 0.60-0.97) idi. Hastanin CRP degeri >1.95
ise % 79 olasilikla, % 72.9 duyarhilikla, % 88.9 6zgiilliikk ile hastada VPS
enfeksiyonu gelisme riski oldugu saptandi. Ancak ¢aligmamizda CRP diizeyi

VPS enfeksiyonu gelisimi ic¢in tek basina risk faktorii olarak bulunmadi.
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Calismamizda VPS takilmadan onceki BOS protein yiiksekligi ve CRP
yiiksekligi ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimi ve tekrart agisindan
anlamli bulunmus olup 6zellikle ventrikiiloperitoneal sant takilmadan 6nceki
protein diizeylerinin 100 ve altinda tutulmasmin ventrikiiloperitoneal sant

enfeksiyonu gelisimini dnleyebilecegini diisiinmekteyiz.

Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonu gelisimi agisindan risk faktorlerini
belirleyebilmek amaci ile daha fazla sayida hasta ile, iyi tasarlanmis ¢ok merkezli
prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir, Boylece, mortalite ve morbiditesi fazla, maliyeti
yiikksek enfeksiyonlar1 azaltmak ve hatta ortadan kaldirmak i¢in daha iyi stratejiler

gelistirilebilir.
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