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GIRIS VE AMAC

Hidrosefali tedavisinde ventrikiiloperitoneal sant (VPS) sistemlerinin kullanilmaya
baslanmasindan bu yana sant enfeksiyonlar1 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Serebrospinal sivida santa bagl enfeksiyonlarin siklig1 % 5-41 arasinda degismektedir (1).
Son yillarda alinan Onlemlerle sant enfeksiyonu oram1  %10'Tu degerlere kadar gerileme
gostermistir (2,3). Uygun tedavi edilmeyen sant enfeksiyonlar1 ciddi morbidite, mortaliteye,
yiiksek tedavi maliyetine ve psikososyal sikintilara neden olmaktadir (4). Hastanin yasi,
immiinolojik durumu, ameliyata ve cerraha ait Ozellikler, kullanilan malzeme ve cerrahi
teknik ile Onceki sant operasyonlarinin sayisi enfeksiyon gelisme riskini etkilemektedir (5).

Ulkemiz kosullarinda ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarmi (VPSE) klinik ve
maliyet yoOniiyle inceleyen bilimsel yaymlar sinirli sayidadir. Calismamizda gocuklarda
gorilen sant enfeksiyonlarmin tibbi ve ekonomik sonug¢larnin degerlendirilmesi

amaclanmustir.



GENEL BIiLGIiLER
TARIHCE

Hidrosefali ile ilgili ilk kayitlar Misir ve Mezopotamya’dan baslar. M.O. 1500’lerde
Ebers papiruslerinde hidrosefaliye ait bilgilere rastlanmustir. Ilk kez Hippocrates hidrosefali
tedavisinden ve ventrikiller ponksiyondan (MO 460-377) soz etmistir (6,7). 1545 yilinda
Thomas Phaire tarafindan hidrosefalinin tan1 ve tedavisi ile ilgili onemli bilgiler literatiirdeki
yerini almistir (8). Hidrosefalinin anatomik, patolojik 06zelliklerini ve ilk kez internal
hidrosefalinin tanimini ise Andreas Vesalius (1514-1564) yapmustir (8,9). Thomas Willis
(1621-1675) BOS’un vendz sisteme drenajini ve koroid pleksuslarm BOS sekresyonunu
yaptigini ortaya koymustur (8). Franciscus Sylvius (1614-1672) aquaduktu, Pacchioni (1701)
granuler cisimleri, Alexander Monroe (1713-1817) interventrikiler foramenleri
tanimlamiglardir (9). 1774’te Cotugno ventrikiillerden BOS aspirasyonunu, Whytt (1714—

1766) ise ilk kez internal ve eksternal hidrosefaliyi tanimlamislardir (9,10).

1825°te Magendie, 1855°te Luschka foramen Magendie ve foramen Luschka’lar1 tarif
edip, BOS’un subaraknoid mesafeye gecisini tanimlamislardir (8,10). BOS {iretimi, akim
yollar1 ve emilimi konusunda ise Key ve Retzius tarafindan onemli ¢alismalar yapilmis ve
hidrosefalide bir¢ok tedavi yontemi gelistirilmistir (6,7,10). Dandy ve Blackfan hayvanlar
iizerinde yaptiklar1 deneylerle obstriiktif ve komminiike hidrosefali tanimlarmi bildirmislerdir

(6,9).

Yirminci yiizyilin baslarinda Weed koroid pleksuslarin embriyolojisi ve araknoid
villus absorbsiyon kapasitelerini gostererek, BOS’un subkiitandz bolgeye, boyun venlerine ve
vendz siniislere drenajmi gostermistir. Yine bu donemde degisik viicut bosluklarma BOS’un
drenajimni saglayan cerrahi yOntemler gelistirilmistir (8). Anton ve Bramann BOS’un

subaraknoid bolgeye drenajin1 gésteren 6nemli deney ¢aligmalar1 yapmuslardir (8,10).

20. yiizyillin baslarinda sant cerrahisinde onemli gelismeler yasanmistir. BOS’un
cerrahi drenaji i¢in distal treter, fallop tiipleri, plevral kavite, mesane, mide, sagital siniis,
sisterna magna, sag atrium, peritoneal kavite gibi degisik viicut bosluklar1 kullanilmus,
ventrikiil ile bu bosluklar iliskilendirildigi gibi, lomber subaraknoid mesafe ile periton

arasinda da drenaj kullanilmistir (6,7,10).



SINIR SISTEMININ EMBRIYOLOJIK GELISIMI

Dollenmeden sonraki 3. haftanin sonunda insan embriyosu oval plak seklinde olup,
distan i¢ce dogru; ektoderm, mesoderm ve endoderm olmak {izere ii¢ tabakadir.

Ektoderm hiicreleri ¢ogalarak onden arkaya uzanan noéral plagi olustururlar. Merkezi
sinir sistemi bu noral plaktan gelisecektir. Birka¢ giin i¢inde noral plagin santral kesiminden
anteriordan posteriora dogru sulkus noralis denilen ¢okiintii olusur. Ektoderm hiicrelerindeki
cogalmayla birlikte sulkus derinlesmeye ve noral plikalar birbirine yaklagsmaya baslar. Noral
katlantilar biraraya gelerek noral tiipli olustururlar. Noral tiip kapanirken 1/3 orta kisimdan
plikalar birlesmeye baglar. Noral tiiplin 6n ve arka uglar1 delik olarak kalir, bunlara néroporus
anterior ve posterior denir. Noroporus anterior posteriora gére daha once kapanir, nGroporus
posterior ise 25 somitli evreye gelinceye kadar acik kalir. Bu seyir sirasinda noral tiip yilizeyel
viicut ektoderminden ayrilir, biitlin sinir elemanlar1 bu noral tiipten gelisir (11,12).

Noral tiipin 6n ucunda dort haftalik bir embriyoda 3 tane primer kesecik belirir.
Besinci haftada ise ndral tiip 6n ucunda {i¢ vezikiil bulunmaktadir. Bu vesikiiller 6n
(prosensefalon), orta (mesensefalon) ve arka (rhombensefalon) siwrasina gore dizilmislerdir.
Altinc1 haftada prosensefalon; diensefalon ve telensefalon olmak iizere iki alt gruba ayrilir.
Telensefalon yanlara dogru daha fazla gelisir. Diensefalonu iistten ve yanlardan oOrter. Bu
fazla gelisen kisimlar beyin hemisferlerini olusturur. Korpus striatum, rhinensefalon ve
serebral korteks telensefalondan meydana gelir. Telensefalon igindeki noral kanal genisler,
sag ve sol iki odaciga ayrilir, foramen interventrikiilare yoluyla bu odaciklar birbirleri ile
iligkilidir. Bu odaciklara lateral ventrikiil denir. Prosensefalonun 6n duvarlar1 sag ve sol
hemisferleri birlestirir. Lamina terminalis denilen bu kisimdan daha sonra anterior komissur,
fornix ve korpus kallosum denen iki hemisferi birbirine baglayan yollar gelisir (11,12).

Diensefalon hemisferlerin gelismesiyle yanlardan ve iistten sarilarak iki hemisferin
arasinda kalir. Talamus, epitalamus ve hipotalamus kisimlar1 altinci haftadan itibaren
ayrilmaya baglar. Diensefalonun icinde kalan bosluk 3. Ventrikiilii olusturur ve lateral
ventrikiillerle baglantis1 bu foramen Monroe yoluyla saglanir. Bu ventrikiiliin tavani tela
koroidea ikinci ayin yarisinda 3. ventrikiil i¢ine invajine olan koroidal pleksusu meydana
getirirler.

Mesensefalon ayrismaz, basal laminanin kalinlagip gelismesi ile onde pedinkulus
serebriler olusur. Korpora quadrigemine alar laminadan gelismektedir. Kanalis noralis burada
dar olarak kalir ve 3. ventrikiil ile 4. ventrikiilii birlestiren aquaduktus Sylvius’u meydana
getirir (11). Pons pontin fleksuradaki alar ve basal laminalarin kalmlagmas1 sonucu olusur. Bu

kisimda ndral kanal yanlara dogru iki ¢ikmaz yaparak romboid bir sekil alir. Tavan plagi bu
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bolgeyi ince bir membran halinde rter (Velum medullare). Bir odacik halini alan bu kisim 4.
ventrikiildiir. Romboid fossanin yan ucundaki iki foramen Luschka ve velum medullarenin
ortasindaki foramen Magendie beyin bosluklarini subaraknoid araliga birlestiren delikler
olarak ag¢ik kalirlar (11).

Ventrikiillerin beyin yilizeyine yakin kisimlarmin duvarlarini ince bir pia epandim zar1
olusturur. Bu zar i¢indeki damarlar, bu kisimlarda ventrikiil limenine dogru salkim seklinde

uzanarak koroid pleksuslar1 olustururlar (11).

BEYIN VENTRIKULLERININ ANATOMISi

Beyin ve beyin sap1 igerisinde yer alan birbiri ile baglantili beyin omurilik sivisiyla
dolu bosluklara ventrikiil (karincik) adi verilir. Her iki beyin hemisferi icerisine yerlesmis
olan sag ve sol lateral ventrikiiller, her iki talamus ve hipotalamus arasinda yer alan 3.
ventrikiil ve beyin sap1 posterior kesimde 4. ventrikiil olmak {izere birbiri ile baglantili dort
adet ventrikill mevcuttur.

Lateral ventrikuller ile 3. ventrikiil aras1 baglant1 foramen Monro’lar ile saglanirken 3.
ve 4. ventrikiiller aras1 baglant1 aquaduktus sylvius ile saglanir. Medulla spinalis icerisinde
uzanan canalis centralis ile baglantili olan 4. ventrikiil posteriorda foramen Magendi, lateralde
foramen Lusckhalar ile subaraknoid araliga agilir. Her iki hemisfer i¢inde epandimle doseli
bosluklar olan lateral ventrikiiller, her biri kornu anterior, gévde, kornu posterior, kornu
inferior ve trigonum kollateral denilen kisimlardan olusmustur (13,14).

Kornu anterior; foramen Monroe’dan 6ne dogru uzanan bdliimdiir. I¢ duvarmi septum
pellisidum yaparken, tabanin1 ve dis duvarini niikleus kaudatus basi, tavani ve 6n ucu korpus
kallosumun lifleri tarafindan olusturulmustur (13,14). Govde; foramen Monroe’ nun
posteriorundan, korpus kallosumun spleniumuna kadar uzanir. I¢ duvarmi septum pellisidum
olustururken, tavanini korpus kallosum yapar. Dig duvarini ise asagidan yukar1 dogru koroid
pleksus, talamusun dorsal yizi, stria terminalis, vena terminalis ve nikleus kaudatus
olusturmaktadir (13,14).

Atrium; govdenin arka ucunda arka ve alt boynuzlarm ayrildig1 bolgedir.

Kornu posterior; arkaya dogru oksipital lobun i¢ine uzanir, korpus kallosumun
tapetumu tavanmi ve yan duvarmi olustururken, i¢ duvarini korpus kallosum radyasyonlarinin
oksipital kisimlar1 yapar (14).

Kornu inferior; trigonum kollateraleden baglayip, temporal loblarin i¢ine dogru
kivrilan bolgedir. Tavanmi temporal lobun beyaz cevheri, stria terminalis ve nukleus

kaudatusun kuyrugu olusturur. Niikleus kaudatusun kuyrugunun ucunda amygdaloid niikleus
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bulunur. Medial duvari medialden laterale dogru sirasityla fimbria, pleksus koroideus,
hipokampus ve eminentia kollateralis tarafindan yapilmistir (13).

Ucgiincii ventrikiil; yan duvarlari iistte talamus, altta hipotalamus tarafindan yapilmistir.
On duvarmi ise kiazma optikumdan anterior komissura kadar uzanan lamina terminalis yapar.
Kiazma ile bu laminanm alt kenar1 arasinda resessus optikus bulunur. Ventrikiiliin tabanini ise
optik kiazma, infundibulum, tuber sinereum, korpus mamillare ve subtalamus
olusturmaktadir. Ventrikiiliin tavani stria medullarislerin arasmna gerilmis zayif, ince bir pia
tabakas1 ile Ortiilmiistiir. Bu lamina tela koroideayr yapar. Bu tabakanin katlantilar
ventrikiiliin i¢ine liziim salkimi seklinde uzanarak koroid pleksusu meydana getirirler (13,14).

Dordiincti  ventrikiill romboid fossanin posteriordan velum medullare ile
kapanmasindan olusmus bir odaciktir. Dortgen seklinde olan romboid fossa 4. ventrikiiliin
dosemesini meydana getirir. Yanlardan serebellar pedinkuller ile smirlanmistir. Alt ucuna
obeks, yan ¢ikmazlarma resessus lateralis denir (14). Koroid pleksus vaskiiler destegini
anterior ve posterolateral koroidal arterlerden alir, 3. ventrikiil i¢cindeki kismi1 ise posterior
medial koroidal arter ve 4. ventrikilldeki koroid pleksus ise posterior inferior serebellar
arterden (PICA) beslenir. Vendz doniisii koroidal ven ile internal serebral venlere olmaktadir.
4. ventrikiil koroid pleksusu ve tela koroideay1 drene eden medial ve lateral vendz segmentler

ise serebellomedller fisslr veni ve inferior pedinkul venlerine dokuldirler (7,14).

BOS FIiZYOLOJISI, DOLANIMI VE FIZYOPATOLOJISI

BOS ventrikiiler sistemle subaraknoid bosluk arasinda dolasan berrak renksiz bir
stvidir. Beyin i¢in dogal bir yastik gorevi yapar. Bununla birlikte beyin metabolizmasinin
cesitli substratlarmin, metabolik iiriinlerinin, hormonlarin ve nérotransmitterlerin dolasimini
saglayarak, santral sinir sisteminin i¢ ortaminda diizenleme goérevi yapmak, beyni mekanik
travmalara karsi korumak, beynin ekstraselliiler bolge ile direk temasmi engellemek gibi
bir¢ok fonksiyonu vardir (15).

BOS’un biiyilk miktarmm lateral ventrikiildeki koroid pleksus tarafindan
yapilmaktadir. Lateral ventrikiillerde yapilan BOS foramen Monroe yoluyla 3. ventrikiile,
buradan da aquadukt sylvius ile 4. ventrikiile gelir ve foramen Magendie ile foramen
Luschkalar aracilig1 ile subaraknoid araliga gecer. BOS buradan yukariya yonelerek prepontin
sisterna yoluyla interpedinkiler sisternaya, buradan da kiazmatik sistern yoluyla konveksiteye
ulasir. Dorsalden dolasan BOS ise serebellar hemisferlerin lizerinden quadrigeminal sisterne,

ambient sisterne, vena serebri manga sisterni yoluyla yine konveksiteye ulasir. Ayn1 zamanda



BOS spinal kord santral kanalina ve spinal subaraknoid araliga da gecer. Emilim ise araknoid
villuslardan vendz siniislere olmaktadir (15,16).

Beyin ve omurilik etrafindaki subaraknoid mesafede, ventrikiiller ve canalis
centralisde bulunan BOS’un toplam miktar1 80-150 ml arasinda degismekle birlikte ortalama
130 ml’dir. Bunun 15 ile 40 ml’si ventrikiillerde geri kalan miktar1 ise subaraknoid mesafede
bulunur. Lateral ventrikiillerdeki koroid pleksus yiizey alani yaklasik 40 cm? olup BOS’un %
70’1 buradan salinir.

BOS iretim ve emilimi normal fizyolojik durumlarda dinamik dengededir. Uretim ve
emilimdeki degisiklikler intrinsik kompensatuar mekanizmalarla dilizenlenir. Bu
mekanizmalar bloke olursa BOS miktar1 patolojik diizeye ulasir (7,17,18,19).

Koroid pleksuslar gestasyonun 35. giiniinde mezensimin lateral, 3. ve 4. ventrikullerin
tavanindan girmesiyle olusmaya baslar. Intrauterin hayatin 50. giiniinde ise BOS yapimi
baglar (11).

Koroid pleksuslar villuslardan olusmaktadir. Her villus iizerinde silialar olan tek
tabakali kiibik epitel ile ortiiliidiir. Bu hiicreler kollagen, fibroblast ve sinir liflerinden olusan
bir basal membran {izerine oturmaktadir. Her villusun ortasinda gevsek duvar yapisma sahip
endotel hiicreleri arasinda siki baglantilar1 olmayan bir kapiller bulunmaktadir.

Koroid pleksustaki kan-beyin bariyeri, parankimin aksine kapillerdeki endotel
hiicreleri arasindaki siki baglantilarla degil, villus iizerindeki hiicreler arasindaki siki
baglantilarla olugsmaktadir (19). Bazal membranin tizerindeki epitelin apikal yiizeyi siki olarak
dizilmistir ve apikal siki baglant1 kan-BOS bariyerini olusturur (15,19).

BOS’un yapim yeri olarak koroid pleksus, epandim tabakasi ve parankim
gosterilmektedir. izole edilmis koroid pleksus preparatlarmin incelenmesi sonucunda BOS un
% 80’e yakin kismmin yapimindan koroid pleksusun sorumlu oldugunu gosterilmistir. Ancak
BOS’un ekstrakoroidal kaynagi ise iyi bilinmemektedir (7,15,16).

BOS’un iiretim asamalarmdan ilki villusun ortasindaki kapillerden, endotel hiicreleri
arasindaki siki baglantilar nedeni ile hidrostatik basin¢ sonucu damar digina sizan ultrafiltratin
villusta birikmesidir. Bu birikinti koroid pleksus hiicresi tarafindan BOS ad1 verilen siviya
doniigtiirilerek  salgilanmaktadir. Basal membran tarafinda biriken ultrafiltrat Na®-
K*ATPaz’in sodyumu aktif olarak hiicre igine pompalamasiyla hiicre igine sodyum
transportunu saglamakta, su da sodyum ile birlikte pasif olarak hiicre i¢ine girmektedir. Ayn1
pompa klora da yardimci olmakta veya klor bu pompadan bagimsiz olarak hiicre icine
girmektedir. Hiicre i¢inde BOS ozelliklerini alan sivi yine Na*-K*ATPaz’in yardimiyla

ventrikiil i¢ine bakan hiicre duvar1 tarafindan aktif olarak ventrikiiler bosluga
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salgilanmaktadir. Bu olay bir denge igerisinde siirdiiriilmektedir (7,19). Normal fizyolojik
durumlarda BOS firetimi intrakranial basingtan etkilenmez, ancak yeteri kadar yuksek
intrakranial basing, BOS yapiminin birinci asamasi olan ultrafiltrat yapimini etkileyeceginden
BOS yapiminda azalma goriilebilir (7).

Gilinde 500 cc iiretilen BOS’un ortalama iiretim hizi saatte 20 ml’dir. Yenidogan
doneminde ise bu oran daha distiktur (15,16,17).

Viicut 1s1s1 ve serum osmolaritesindeki degisiklikler BOS yapiminda etkili degildir.
BOS yapimini etkileyen maddelerden furosemidin karbonik anhidraza etkiden ¢ok hiicre igine
giren kloriiri durdurmasi ile BOS yapiminda azalmaya neden oldugu sanilmaktadir (5).
Asetazolamid ise hiicre i¢inde bikarbonat yapiminda ve BOS olusumunda 6nemli rolii olan
karbonik anhidraz enzim blokaj1 ile insanlarda ve deneysel modellerde BOS yapiminda
azalmaya neden olmaktadir (7).

BOS emilimi daha cok siperior sagital siniis boyunca yerlesmis olan araknoid
granilasyonlarda olur. Subaraknoid bdlgeden araknoid graniilasyonlardaki vendz golclklere
gelen BOS buradan serebral venler igerisine emilir. Olfaktor sinir kilifi BOS emiliminde
alternatif yoldur. Ozellikle intrakranial basing artis1 sirasinda bu yollarin daha fazla calistig
sanilmaktadir (7,15,19).

BOS emilimi basinca duyarhdir. Intrakranial basing arttiginda BOS absorbsiyonu
artar, bir temel degerin altinda ise absorbsiyon azalir. Yapilan calismalarda bu deger 68

mmH.0"dur (17,19).

TANIM

Hidrosefali, BOS iiretim ve emilimi arasindaki dengesizlik veya BOS dolanim
yollarinda herhangi bir yerde tikanma sonucu ventrikiillerde BOS birikimi ve bunlara bagli
olarak siklikla intrakranial basing yiikselmeleri ile karakterize patolojik bir durumdur (17).
Cocukluk donemindeki ve ¢ok yaslt hastalarda devreye giren kompensatuvar mekanizmalar

ile BOS basinci normal sinirlarda da olabilir (17).



INSIDANS

Genel popiilasyonda hidrosefali insidansi tam olarak bilinmemektedir. Ancak infantil
donemde 3-4/1000 canli dogum, konjenital hastaliklarla iligkili olarak gelisen hidrosefali
insidansi ise 0.9-1.5/1000 canli dogum olarak bildirilmektedir (18). Prematiir infantlardaki

intraventrikiiler kanamaya bagli olarak gelisen hidrosefalinin insidans1 daha ytiksektir (17,18).

FiZYOPATOLOJI
Hidrosefali olusumunda {i¢ 6nemli hipotez mevcuttur (17):
1. BOS dolanim yollarinda obstriiksiyon
2. BOS iiretiminde artis

3. Yeterli olmayan ventz drenaj

1-BOS dolamim yollarinda obstriiksiyon: BOS dolasim yollarinda iki tip engel ile
karsilagilmaktadir. Bunlar ventrikiiler sistemde ve subaraknoid bolgede tikanmaya neden olan
lezyonlardir. Buna gore hidrosefali kominikan ve nonkominikan olmak iizere iki ana bagslk
altinda incelenir. Ventrikiiler sistemde BOS dolanimini engelleyici lezyonla varliginda olusan
hidrosefali nonkommunikan, ventrikiiler sistemdeki BOS dolagim yollarmm disinda,
subaraknoid bolgede tikanmanin oldugu durumlarda olusan hidrosefaliler ise kommunike tip

hidrosefali olarak adlandirilmaktadir (17,18).

2- BOS iiretiminde artis: BOS dolanim yollarinda herhangi bir tikaniklik olmadan,
BOS’un agir1 iiretimi sonucu olusan hidrosefalinin tipik 6rne8i ve en sik nedeni koroid
pleksus papillomudur. Bu olgularda BOS retimi genellikle normalin 1,5-2 kati kadar artar.
Bu durumda gelisen hidrosefalinin bir bagska mekanizmasi ise, papillomlardaki kanamaya
bagli olarak gelisen fibrozis ve BOS’un protein icerigindeki arti sonucu interventrikiiler
foramenlerde, aquaduktta ve araknoid graniilasyonlarda tikanmalar nedeni ile BOS
dolagiminin bozulmasidir (17).

Papillomlar 3. ve 4. ventrikiildeki koroid pleksuslardan koken almislarsa direkt ventrikiiler

sistem icerisindeki tikanmaya bagli olarak nonkommunike hidrosefali nedeni olabilir.



3-Yeterli olmayan venoz drenaj: Sefalik vendz basing artmasi sonucunda araknoid
villuslarda da basing artacagi ve BOS emilimi i¢in dnemli olan basing gradienti azalacagindan
hidrosefali olusabilir (17,18). BOS dolanim yollarindaki tikanmanin sebebine bakmaksizin
hastalarin yasmna bagli olarak genis bir yelpaze olusturan patolojik bulgularin baginda
ventrikiiler genisleme gelir. Beyaz cevher atrofisi, periventrikiiler beyin dokusunda yumusak
0dem, koroid pleksuslarda fibrozis, epandimal epitelde belirgin incelme, ventrikuler divertikil
olusumu, septum pellisidumda fenestrasyon ve interhemisferik komissurda incelme ve uzama

ventrikiiler genislemenin dnde gelen patolojik etkileridir (17,20).

HISTOPATOLOJI

Hidrosefali erken donemde kortikal incelme ve ventrikiler dilatasyona neden olur. Bu
degisiklikler daha cok oksipital hornlarda belirgindir. Ventrikiiler sistem dilatasyonu
yukaridan asagiya dogru once lateral ventrikiillerden baslar. Supraoptik ve suprapineal
¢ikmazlarm da etkilenmesiyle 3. ventrikiildeki dilatasyon olusur. Ince
olan Aquaduktus Sylvius ise dilatasyona direnclidir. 4. ventrikiil serebellum i¢ine dogru
genislemektedir. Ventrikiiler epandimal hiicreler diizlesmekte ve siliasiz bir hal almaktadir.
Ventral olarak epandimal membran yirtilmasiyla subepandimal 6dem
ve skleroz gelisir. Beyaz cevherde harabiyet kortekslerde kan akiminin fazlaligi sebebiyle gri
cevher ile karsilastirildiginda daha biiyiik olur (17).

Sant takilmasi ile gliozis noral elemanlarin yerini alir (17). Koroid pleksuslarda
fibrozis artar, septum pellisidumda seperasyon ve ventrikiiler divertikiil formasyonu olusur.
Rubin ve arkadaslar1 hidrosefalide, aksonlarda primer olarak harabiyet ve sekonder olarak da

miyelin kayb1 ve kronik astrogliozis oldugunu rapor etmislerdir (17).

ETiYOLOJI

Hidrosefali edinsel ve konjenital olabilir. Edinsel hidrosefalinin nedenleri ¢ogunlukla
bilinirken, konjenital hidrosefalide etiyolojiler ise siklikla bilinmemektedir.

Konjenital hidrosefalide; maternal malnutrisyon, toksinler, intrauterin TORCH grubu
enfeksiyonlarm rol oynadigi gosterilmistir. Edinsel hidrosefalinin etiyolojisinde travma,
intrakranial kanama, menenjit ve tiimor gibi patolojiler bulunmaktadir (17). Ayrica hidrosefali
BOS dolanim yolundaki engelin yerine gére kominikan ve nonkominikan hidrosefali olarak

da siniflandirilmaktadir. Buna gore;



1) Kominikan Hidrosefali: Genellikle BOS emiliminin enfeksiyon ve bagka sebeplere
sekonder bozulmasi sonucu olusur. Ventrikiiler sistem diginda BOS akim sorunu soz
konusudur.

2) Nonkominikan Hidrosefali: Ventrikiillerden subaraknoid mesafeye gegis yolu
tizerindeki bir tikanma sonucu olusan hidrosefalilerdir. Ventrikiillerde dilatasyon ve
basing artig1 goriiliir. Fetal donemde gorillen hidrosefalilerin biiyiikk bir kismi
nonkominikan tiptedir.

Pediatrik donemde gorilen hidrosefaliler etiyolojik nedenlerine gore konjenital ve edinsel

iki alt grupta toplanabilir. Bu alt gruplara gore yapilan smiflama asagida Tablo 1’de

verilmistir (7).

Tablo 1: Hidrosefali nedenleri.

Konjenital Nedenler Edinsel Nedenler
Aquadukt Sylvius stenozu Neoplazmlar
Dandy-Walker malformasyonu Araknoid kist
Tip 11 Chiari malformasyonu Germinal matriks kanamasi
Bickers Adams sendromu Galen veni anevrizmasi
Foramen Monro agenezisi Enfeksiyon
Araknoid graniilasyon agenezisi Akondroplazi
Ensefalosel Kraniosinostoz
Idiopatik Idiopatik

Akuadukt stenozu: 3. ve 4. ventrikiil arasinda iliskiyi Aquaduktus Sylvius saglar.
Konjenital hidrosefaliler icerisinde % 2 siklikla goriilen tek basina aquaduktus atrezisi veya
stenozu X’e bagl iletilmektedir. Bu olgularda dogumda hidrosefali ve sefalopelvik
orantisizlik mevcuttur. Intrauterin donemde yapilan ultrasonografik incelemelerde genellikle
tan1 konulur. Prenatal tan1 konulan olgularda prognozu kétiidiir ve mortalite % 40 civarindadir
(21). Konjenital aquaduktal stenoza bagli gelisen hidrosefaliler BOS azaltict medikal tedaviye
yanit vermezler ve ciddi bir seyir gosterirler. % 70 - % 80 oraninda spina bifida ve diger
konjenital anomalilerle birliktelik gosterir. Aquadukt stenozunun gelisimiyle ilgili bazi
teoriler ortaya siirlilmiigse de etiyolojisi hakkinda kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir (7).
Pediatrik donemdeki hidrosefali olgularinin yaklagik % 10’undan konjenital veya edinsel
aquadukt stenozu sorumludur (7). Bununla birlikte intrauterin enfeksiyonlar ve

intraventrikiiler kanama nedenleriyle olusan subepandimal gliozis 3. ve 4. ventrikiil arasindaki
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BOS akiminda tikanmaya neden olarak ayrica periaquaduktal yerlesimli astrositomlarda
yapmis olduklar1 kitle etkisiyle aquadukt stenozuna neden olabilmektedir. Ayrica

ndrofibromatozis olgularinda da aquadukt stenozu gelisebildigi gosterilmistir (22).

Chiari malformasyonu: Servikomediiller bileskenin kaudale yer degistirmesi ile
serebellar tonsiller, pons, 4. ventrikiil ve medullanin foramen magnumda veya altinda oldugu
bir patolojidir. Myelomeningoselli hastalarin biiyilkk bir c¢ogunlugunda Chiari tip II

malformasyonu goriilebilir ve bunlarin % 80-90’1nda semptomatik hidrosefali gelisebilir (7).

Dandy Walker malformasyonu: Foramen Magendie ve Luschkalarin atrezisi, 4.
ventrikiil ile birlesen biiyiik bir posterior fossa kisti ve serebellar vermis agenezisinin birlikte
oldugu bir malformasyondur. Dandy-Walker malformasyonlu infantlarin yaklasik % 80-
90’mda kommunike veya nonkommunike tipte hidrosefali bulunmaktadir (7,22). Dandy-
Walker varyant terimi ise serebeller vermis hipogenezi ve 4. ventrikiiliin kistik genislemesinin

oldugu ancak posterior fossanin genislemedigi durumlarda kullanulmaktadir.

Konjenital enfeksiyonlar: CMV, rubella, kabakulak, parainfluenza, toksoplasmozis
ve su cicefi plasentayr gecerek intrauterin enfeksiyon ve ardindan hidrosefaliye neden
olabilen belli bash konjenital enfeksiyonlardir (7). CMV, araknoidit sonras1t BOS akiminda
direng olusturarak, bir protozoon olan toksoplazmozis ise beyin parankiminde subaraknoid

bolgede ve aquaduktta enfeksiyon olusturarak hidrosefaliye yol acabilirler (7).

Edinsel enfeksiyonlar: Ug aydan kiigik infantlarda E.coli, S.aureus ve gram negatif
basiller gibi bakteriel enfeksiyonlara sik rastlanirken, {i¢ yasina kadar olan cocuklarda
H.influenzae, Pneumococcus, Meningococcus ve S.aureus goriiliir. Ug yasindan biiyiik
cocuklarda ise Meningococcus, Pneumococcus, Streptococcus, Staphilococcus, Gonococcus
ve H.influenzae’nin enfeksiyon etkeni olarak izole edildigi bildirilmektedir. Norosistiserkozis
gibi parazitik enfeksiyonlar ventrikiiler sistemin akut tikanmasi ile hizla gelisen hidrosefaliye

yol acabilirler (7) .
Intrakranial kitle: Intrakranial kitle lezyonlarma bagl olarak hidrosefali gelisimi

yaklasik olarak % 20 dolaylarindadir. Intrakranial kitleler konjenital ya da edinsel olabilir. Bu

kitleler tiimor, kist veya apse seklinde olabilirler. Konjenital intrakranial kitlelerin erken
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embriogenez doneminde anormal hiicre proliferasyonunun bir ajan tarafindan uyarilmasiyla
olustuklar1 diisiiniilmektedir.

Posterior fossa tiimorlerine bu popiilasyon igerisinde daha sik rastlanir (7). Beyin sap1
gliomlu olgularm % 25’inde de hidrosefali goriilmiistiir. 3. ventrikiil bolgesindeki
hidrosefaliye neden olan tiimoral olusumlar kraniofarengioma, hipotalamik gliomlar ve optik
gliomlardir. Koroid pleksus papillomlar1 obstriiktif progesten ¢ok asir1 BOS iiretimi sebebiyle
hidrosefaliye yol agarlar. Tiimoriin yol agtig1 fibrozis araknoid graniilasyonlarda, aquaduktta
ve interventrikiiler foramenlerde tikanmalara neden olarak nonkommunike tip hidrosefaliye

de neden olabilmektedir (23).

Germinal matriks kanamalari: Germinal matriks kanamalar1 c¢ocukluk ¢agi
hidrosefalilerin sebepleri arasinda % 10-15 oraninda goriiliir (7,24). Bu grup germinal matriks
kanamasi, travmatik kanama, vaskiiler malformasyonlara bagli kanamalar ve diger nedenleri
icerir. Dogum agirligir 1500 gr’in altinda olan diisiik dogum agirlikli infantlar ve gestasyonel
yast 32 haftanin altinda olan prematiirlerin 1/3” {inde germinal matriks kanamasi1 gelistigi

bildirilmektedir (7,25).

Idiopatik hidrosefali: Cocukluk doneminde gelisen hidrosefalilerin yaklasik % 10-

15’inde herhangi bir neden bulunamamaktadir (7).

KLINIK SEMPTOM VE BULGULAR

Hidrosefalide semptom ve klinik bulgularin ortaya ¢ikmasi olgularin yas grubuna gore
degismekle birlikte hidrosefali sebebinin olusturdugu intrakranial basing artisma baghdir (7).
Semptom ve klinik bulgulardaki bu degisiklikler 6zellikle hidrosefali olusumu sirasindaki
kranial stiturlarin acik olup olmamasi ile ilgilidir.

Kranial siitiirlerin agik oldugu 2 yasm altindaki ¢ocuklarda bas ¢evresinde biiylime en
onemli bulgulardan biridir. Yenidogan doneminde bas g¢evresi ortalama 33 - 36 cm’dir ve
diizenli takiplerdeki haftalik 1 cm artig normal olarak kabul edilir. Ancak haftalik 2 cm ve
iizerindeki artiglar ve ek diger bulgularla birlikte hidrosefaliyi diisiindiirebilir (7).

Ayrica fontaneller agiksa fontanel kabarikligi, kranial siitiirlerde agilmalar, skalp
venlerinde dolgunluk, apne, bradikardi, oftalmopleji, kusma, istahsizlik, kilo alamama,
uykuya egilim, ilerlemis olgularda ise frontal ¢ikint1 ve “setting sun” fenomeni (batan giines

belirtisi) klinik olarak gérulebilir (17).
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Kranial siitiirler ve fontanelleri kapanmis ¢ocuklarda ise, hidrosefalinin neden oldugu
kafa ici basing artis sendromuna (KIBAS) bagl olarak sik karsilasilacak semptom ve klinik
bulgular arasinda bas agrisi, papil 6demi, kusma, suur degisiklikleri, kisilik degisiklikleri,

hafiza kayb1, okul basarisinda diisme, irritabilite ve mental bozukluk gelmektedir.

TANI YONTEMLERI
Hasta hikayesi, fizik ve norolojik muayene hidrosefali tanisinda en 6nemli unsurlardir.
Radyolojik tetkikler ile hidrosefali tanismi desteklemektedir. Ultrasonografi, bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans gorintileme (MRG) kullanilabilen radyolojik
yontemlerdir (7).
Ultrasonografi; hidrosefalisi kanitlanmis veya siipheli olan prenatal infantlarm takibinde
kullanilabilir. Radyasyon icermemesi, taginabilir olmasi ve hastaya sedasyon gerektirmemesi
gibi avantajlar1 olmakla birlikte, yalnizca fontaneli acik olan infantlarda kullanilabilmesi ve
yalnizca supratentorial yapilar1 gosterebilmesi sebebiyle smirli kullanim alanma sahiptir (7).
BT; hidrosefali tanisinda kesin ve hizli sonug¢ verebilmesinin yanisira, hidrosefalinin uzun
stireli takibinde kullanilmaktadir. Ayrica BT ile (7,9);
e Ventrikiiler sisteme intraventrikiiler veya ekstraventrikiiler basi olusturan yer
kaplayici lezyonlarin tanis1 konulabilmekte,
e Temporal hornlardaki genisleme goriilebilmekte (>2 mm)
e Transepandimal BOS gegisi sebebiyle olusabilen periventrikiiler hipodansite
secilebilmekte
e Kortikal sulkuslarda kompresyon, subaraknod bdlgede obliterasyon izlenmekte
e Frontal hornlar arasindaki mesafe ve ayni diizlemdeki bifrontal ¢apmn orani
(Evans indeksi) %30’dan biiyiik olarak tespit edilebilmektedir. Evans
indeksinin biiyiikliigline gore ventrikiiler genislemenin derecesi hesaplanabilir.
MRG; radyasyon igermemesi, multiplanar goriintii verebilmesi kesin ve dogru taniya
varilabilmesi sebebiyle gilinlimiizde diagnostik degeri oldukca yiiksek olan bir goriintiileme
yontemidir. MRG intrakranial patolojileri ve transepandimal BOS absorbsiyonunu net olarak
gosterebilmektedir. MRG ile BOS akim dinamikleri ve intrakranial lezyonun kesin
lokalizasyonunu belirleyebiliriz (7).
Ventrikiilografi ve sisternografi ise; BOS akim alanlar1 arasimnda komunikasyon olup

olmadigin1 ortaya koyabilen diger radyolojik yontemlerdir (7).
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Lomber ponksiyon; hidrosefalide basincin normal veya yiliksek olup olmadiginin
degerlendirilmesini saglayabilir. Nonkomunike hidrosefalide lomber ponksiyon yapilmasi
herniasyon riski sebebiyle kontrendikedir (7).

Diger tanisal tetkiklerden kraniografi; kiiciik ¢ocuklarda siitlir ayrilmalarini, daha biiyilik

cocuklarda ise doviilmiis bakir goriiniimii ve sella turcica erozyonunu gosterebilmektedir (7).

TEDAVi

Cerrahiye engel bir durum s6z konusu olmadikg¢a hidrosefalide tedavi cerrahidir.

Tibbi Tedavi: Hizli ilerleyen ve artmis intrakranial basinca bagh klinik bulgular1 olan
hidrosefalik olgularda tibbi tedavi sant cerrahisinin yerine diisiiniilemez. Ancak yavas gelisen
hidrosefali olgularinda ve ¢ok kiiclik infantlarda sant cerrahisi belirgin bir risk tasiyorsa
cerrahi miidahale yapilana kadar kisa bir zaman i¢in tibbi tedavi denenebilir (26,27). BOS
iretimi 0.35 ml/dk olup emilim de yaklasik olarak {iretim oranlarindadir (28). BOS
uretiminden sorumlu mekanizmalar
ise koroidal kapiller hiicre duvarindaki hidrostatik basing, koroidal epiteldeki Na*-K*ATPaz
enzimi ile karbonik anhidraz enzimi kontroliindedir (27). BOS {iretimini azaltmak amacgh
yapilan medikal tedaviler; BOS iiretimini enzimatik diizeyde azaltmak veya beyin interstisyel
sivisint azaltmaya yoOnelik osmotik ajanlar ve araknoid villuslarda emilim defekti varsa
fibrinolitik ajanlarm kullanilmasi seklinde olmustur (27). Bu amaglarla karbonik anhidraz
enzim inhibitori olarak asetazolamid ve furosemid, Na*-K*ATPaz enzim inhibitori olarak bir
kardiak glikozid olan digoksin ve ouabain, interstisyel sivi miktarini azaltmak i¢in isosorbid
ve osmotik dilretik olan mannitol, Ure ve gliserol, fibrinolitik ajan olarak da heparin ve
urokinaz deneysel modellerde ve bazi hidrosefali hastalarinda kullanilmustir. Diiiretikler
ginimiizde de tedavide kullanilan ilaglardir. Ozellikle infantil dénemde hemorajik BOS
iceren hidrosefali olgularinda ditliretikler uygun kosullar saglanip, sant uygulamasi

yapilincaya kadar kullanilmaktadir (27).
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Koroid pleksus apikal yiizeyindeki CI- transportunu engelleyen Furosemid BOS
iretimini yaklasik % 50 oraninda azaltabilir (7). Furosemid 1 mg/kg/giin seklinde
kullanilmaktadir. Karbonik anhidraz enzim inhibitorii olan asetazolamid de BOS {iretimini
ayni oranda azaltabilir. Asetazolamidin bu etkisinin yani1 sira bir diger etkisi de koroidal
arterlerde vazokonstriiksiyon olusturmasidir. Asetazolamid 25 mg/kg/giin seklinde baglanir ve
100 mg/kg/glin dozuna kadar c¢ikilabilir. Asetazolamid’in bobrekte bikarbonat kaybi ile
metabolik asidoza ve infantil donemde ise myelinizasyonda toksik etkiye yol agan yan etkileri
mevcuttur (26,27).

Furosemid de bobrekte hidrojen atilimi etkisiyle metabolik alkoloza ve renal tiibiiler

kalsiyum atilimini arttirarak da nefrokalsinozise yol agabilir (7,26).

Cerrahi tedavi: Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde hidrosefalinin nedeni en dnemli

roli oynar. Cerrahi yontemler (6);
e Tikayici lezyonun eksizyonu
e BOS’un bir baska vucut bosluguna drenajmi1 saglayan sant sistemleri
e Uclincil ventrikiilostomi

Tikayic1 lezyonun eksizyonu: BOS dolanim yollarinda tikaniklik olusturarak
hidrosefaliye yol agan konjenital veya edinsel cesitli lezyonlar bulunabilir. Ozellikle ¢ocukluk
doneminde tikayici tipte hidrosefalinin nedeni biiyiik ¢ogunlukla tiimorlerdir (6).

Sant sistemleri: Hidrosefali tedavisinde giiniimiizdeki en popiiler yontem BOS’un
periton, plevral bosluk ve atriuma drenajin1 saglayan sant sistemlerinin kullanilmasidir. Bu
amagla VPS, ventrikiiloplevral, ventrikiiloatrial ve lumboperitoneal sant sistemleri
gelistirilmistir (6,29). Sant sistemleri BOS un ventrikiilden bir rezervuara drenajini saglayan
ventrikiiler kateter, basing kontroliinii saglayan bir valv sistemi ve BOS’un absorbe olacagi
viicut bosluguna gecisini saglayan distal kateter olmak iizere 3 bolimden meydana gelmistir
(29).

Uclincti ventrikilostomi: 3. ventrikiil tabanmni acarak BOS’un 3. ventrikiilden
interpedinkiiler sisterne gecisini saglayan 3. ventrikiilostomi hidrosefali tedavisinde 6nemli
bir se¢enek olmus olup ilk kez subfrontal yaklasimla 1922 yilinda Dandy ve arkadaslar
tarafindan uygulanmistir (9). Glinlimiizde de endoskopik yontemlerin gelismesi ile 3.
ventrikiilostomi 0zellikle aquadukt stenozu basta olmak {izere tikayici nedenli hidrosefali

olgularinda kullanilmaktadir (9).
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VENTRIKULOPERITONEAL SANT KOMPLIKASYONLARI

Gunlmuzde hidrosefali tedavisinde halen yaygin olarak kullanilan ventrikiiler santlar
beraberinde yiiksek oranda komplikasyonlar da getirmektedir. Sant komplikasyonlar1 medikal
ve ekonomik anlamda ciddi bir sorundur. Bu sorunun giderilmesi igin ¢esitli calismalar
yapilmasma karsin, sant komplikasyon oranlari yeterince azaltilabilmis degildir. Bu
komplikasyonlar temelde cerrahi Oncesi, cerrahi sirasinda ve cerrahi sonrasindaki teknik
detaylardan koken almaktadir. Giinlimiiz sant cerrahisinde sant tikanmalar1 ve enfeksiyonlari
ilk iki siray1 alan komplikasyonlar olup, bunlar1 daha azalan siklikla asir1 drenaj sendromu,
slit ventrikiil sendromu, subdural sivi kolleksiyonlari, edinsel Chiari Tip I malformasyonu,
epileptik nobetler, pndmosefalus, intraserebral ve intraventrikiiler kanamalar, batinda asit,
organ perforasyonlari, sant migrasyonlari, sant malpozisyonlari, ventrikiiloatrial santlar i¢in

ise endokardit, sant nefriti takip etmektedir (7).

SANT ENFEKSIYONLARI

Sant enfeksiyonlari hemen her zaman mekanik olarak sant disfonksiyonuna neden
olurlar. Kauffman ve McLone (28) enfeksiyon oranini hidrosefalili olgu basina % 8-40, sant
uygulamasi basma % 4.5-14 olarak rapor etmislerdir. Sant enfeksiyonu riskini artiran faktorler

Tablo 2’de verilmektedir.
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Tablo 2: Sant enfeksiyonu risk faktorleri

Operasyon yasi

Diisiik dogum agirlikli infantlarda immunoloji,
nutrisyonel ve 0zellikle bakteriyel faktorlerle ilgili

olarak infeksiyon riski artmistir.

Cildin durumu

Hidrosefalinin

etiyolojisi

Literatiirde agik noral tiip defekti gibi patolojilerde
enfeksiyon riskinin belirgin derecede arttigimi destekler

yayinlar mevcuttur.

Profilaktik antibiyotik

kullanilmamasi

Sant revizyon sayisi

fazlalahg

Ameliyat odasinda ilk

olgu olmamasi

Sant tipi

Ventrikiloatrial santin ventrikiiloperitoneal santlara
kiyasla daha fazla enfeksiyon riski tasidigi ileri

surtilmektedir.

Eslik eden sistemik

enfeksiyon

Sant enfeksiyon riskini belirgin artirir.

Postoperatif yaranin

durumu

Operasyon suresi

Operasyon odasindaki

kisi sayis1

Sant enfeksiyonlar1 internal ve eksternal olarak siniflandirilabilir. Sant Kataterinin

rezervuarl, valfi veya limeninin infeksiyonu internal infeksiyon olarak tanimlanir ve

ventrikiilite yol agmasi sebebiyle morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Eksternal infeksiyon

tanim1 sant liimeni diginda liimenin gectigi subkutandz trase boyunca gelisen infeksiyonlar

icin kullanilmaktadir. Yara yerinden baslayan seliilite bagl olarak sik goriiliir.
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Sant enfeksiyonlar1 erken ve ge¢ sant enfeksiyonlar: olarak da siniflandirilabilir. Geg
sant enfeksiyonu islemden 6 ay sonra ortaya g¢ikan infeksiyon icin kullanilmakla birlikte
bircok uzman sirenin 2 ay olarak belirlenmesini tercih etmektedirler (45,49). Sant
enfeksiyonlar1 sant uygulamasini takip eden ilk iki ayda sik olarak goézlenirken, bir yildan
sonra gorulmeleri nadirdir (7). Sant enfeksiyonlarinin % 69’u sant takilmasini takip eden ilk
ayda, % 86’s1 ise ilk 6 ayda gorilir (7,30). Tipik olarak izole edilen mikroorganizmalar cilt
florasinda bulunan mikroorganizmalardir. Bu nedenle enfeksiyonlarin dnlenmesinde kritik

olan periyod cerrahi sirasindaki implantasyondur (31,32).

A- Sant Enfeksiyonlarinda Etiyoloji

Yenidogan doneminde 6zellikle gram negatif mikroorganizmalar enfeksiyon etkenidir.
Bunun nedeni bu ddnemde immiin sistemin iyi gelismemis olmasi ve ciltte patojen
mikroorganizmalarin kolonizasyonudur (32). Gram negatif mikroorganizmalara bagli sant
enfeksiyonlarnda mortalite de digerlerine gore daha yiksektir (31,32). Pediatrik
popiilasyonda sant enfeksiyonlarinda genel olarak gram pozitif mikroorganizmalar goralir
(7,30,32). S.epidermidis pozitif olan kilturler icerisinde % 40 oraninda goriiliirken, ikinci
siray1 % 20 ile S.aureus alir. Kiiltiirlerde daha azalan siklikta Pseudomonas, Escherichia,
Klebsciella, H.influenza, Propionobacter, S.faecalis, Corinebacteria ve Micrococcuslar
gorilmektedir. % 20 oraninda da multiple bakteri izole edilebilir (7,32,33). Sant
infeksiyonlarinda karsimiza ¢ikan anaerob bakteriler, kateterin yerlestirilmesi siirecinde
cerrahi yara yerinde kolonize olurlar. Erken sant enfeksiyonlarinda distal ucun barsaklari

erozyona ugratmasi ile gram negatif etkenlerin 6n plana ¢iktig1 goriilmektedi.
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B- Sant Enfeksiyonlarinda Patogenez ve Patoloji

Sant kateterinin infekte olmasimdan baslica su ii¢ temel mekanizma sorumludur:

1) Kolonizasyon; Etkenin kateterin yerlestirilmesi siirecinde cerrahi yara yerinde
kolonize olmasi primer sorumlu faktordiir. infeksiyon etkenleri siklikla deri florasi elemanlari
Ozellikle S.epidermidis’ dir.

2) Hematojen yolla mikroorganizmanin sant aparatma yerlesmesi; Ozellikle
ventrikiiloatrial sant santta ve siklikla da toplumdan kazanilmigs H.influenza ve
S.pneuomoniae infeksiyonlarinda bu mekanizma 6n plandadir.

3) Santin kontamine distal ucundan (barsak ucu) etkenin retrograd olarak ilerlemesi ile
sant infeksiyonu ortaya c¢ikabilir. Tipik olarak polimikrobiyaldir ve gram negatif

mikroorganizmalar 6n plandadir (34,35,36).

C- Sant Enfeksiyonlarinda Klinik Belirtiler

Pediatrik sant enfeksiyonlar1 ile ilgili klinik bulgu ve belirtiler ¢ok degiskenlik
gosterir. BoOyle bir degiskenligin ortaya ¢ikmasinda hastalarin yasi, enfeksiyonun
lokalizasyonu ve etken mikroorganizmanin tiiri 6nemli faktorlerdendir (37). Genel olarak
sant enfeksiyonlarinda ates en sik goriilen belirti olmakla birlikte huzursuzluk, halsizlik,
bulanti, kusma, basagrisi, istahsizlik, karmmagrisi, konviilziyon, meningismus, letarji, koma,
fontanel kabariklig1, “setting sun” fenomeni (batan giines manzarasi) en sik karsilasilan klinik
semptom ve bulgulari olustumaktadir (Tablo 3), (7,33,37).

Santli hastalarda ates olursa aksi ispatlanana kadar, Ozellikle erken postoperatif
dénemde sant enfeksiyonu disiintlmelidir (7,33,37). Sant enfeksiyonu bulgular1 fizik
muayene ile arastirilmalidir. Suur diizeyinde gerileme ile gelen santli hastalarda sant
disfonksiyonunun yani swra sant enfeksiyonu da disiiniilmelidir. Meningeal irritasyon
bulgularmm olmamasi sant enfeksiyonunu ekarte ettirmez, fakat meningeal irritasyon
bulgular1 ortaya ¢iktiginda enfeksiyon ciddi boyutlara ulagmistir. Bununla birlikte

enfeksiyonda tanisal yontemlerde yalanci negatif sonuglar da alinabilir (37).
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Tablo 3: Sant enfeksiyonlarinda klinik semptom ve bulgular

Semptomlar Bulgular

Huzursuzluk Ates

Halsizlik Konwvulsiyon

Bas agrisi Meningismus
Istahsizlik Letarji

Karm agrisi Koma

Bulant1 Fontanel kabariklig1
Kusma Batan giines manzarasi

D- Sant Enfeksiyonlarinda Laboratuvar ve Tam

Sant enfeksiyonlarmin tanisinda ilk adim olarak 6zellikle ¢ocuklarda viral hastaliklar,
tonsillit, farenjit, triner siistem enfeksiyonlari, pnomoni, otitis media ve gastrointestinal
infeksiyonlar gibi olasi infeksiyonlar degerlendirilmelidir. Infeksiyon yeri kateterin distali ile
siirh degilse rezervuardan aliman BOS kiiltiirii % 95 olasilikla pozitif sonu¢ vermektedir.
Lomber ponksiyon ile elde edilen BOS kuiltiirii ancak % 25 olasilikla pozitif sonu¢ vermekte
olup herniasyon riski tasir (35,38). BOS orneginde gram boyama mutlaka yapilmalidir.
Kontaminasyonda spesifite ve duyarlilik azalir. S.aureus’lu olgularmin % 82°si, gram negatif
mikroorganizmalarin % 91°1 gram boyamada goriilebilmektedir. Mikroorganizma goriilmezse
kiltdr sonucu beklenilmelidir (39). Sant enfeksiyonlar: i¢in BOS’ta milimetrekiipte 100°den
fazla beyaz kiire goriilmesi anlamlidir (8). Bakteriyel enfeksiyonlarda BOS’da glukoz
diiserken, protein artis1 goriiliir, ancak diagnostik degildir. BOS kulturinin sensitivitesi ve
diagnostik degeri daha yiiksektir (7,33,40).

Kateter uglarmin kiiltiirii yararli olabilir. Bunun igin kateter kontamine edilmeden
¢ikartilip kiiltiir i¢in génderilmelidir. Kanda beyaz kiire sayisinin yiiksek olmasi enfeksiyonu
diistindiirebilir (7).
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E- Sant Enfeksiyonlarinda Tedavi

Sant enfeksiyonlarmin tedavisi oldukca gii¢, ekonomik maliyeti yiiksek ve yontemleri
tartismalidir. Tedavide sant parcalarmin ¢ikartilip eksternal ventrikiiler drenaj uygulanmasi,
uygun antibiyotik tedavisi sonrasi yeniden sant takilmasi segceneklerden birini olusturur. Farkli
calismalarda sant parcalar1 c¢ikartildiktan sonra aralikli ponksiyonlarla BOS drenaji
saglanmasit ve uygun antibiyotik tedavisi sonrasi yeniden sant takilmasi veya yalnizca
antibiyotik tedavisi verilmesi gibi sant enfeksiyonu tedavi secenekleri de rapor edilmektedir.
Sant elemanlarinin ¢ikarimadigr olgularda ise kateterler cevresinde enfeksiyon ajaninin
olusturabilecegi biyotabakanin antibiyotiklere karsi fiziksel diren¢ meydana getirebilmesi
sebebiyle sant enfeksiyonunun tedavisinde basari oraninin diisebilecegi bildirilmektedir
(9,40).
Yapilan ¢aligmalar sonucu en yiiksek basar1 ve en diisiik mortalite oranina sahip tedavi sekli
su asamalar1 igermektedir;

1) infekte santin uzaklastirilmasi

2) Eksternal ventrikiiler drenajin saglanmast

3) Etkili sistemik antibiotik verlmesi

4) Eksternal ventrikuler drenaj ile birlikte etkili intraventriktler antibiotik verilmesi

5) Ventrikiiler infeksiyon klinik olarak iyilestikten 3 ile 5 giin sonra eksternal
ventrikiiler drenajin ¢ikarilip intraventrikiiler antibiotigin kesilmesi

6) Yeni bir santin tercihen uzaklastirilan infekte santtan farkli bir yere yerlestirilmesi

7) Infekte sant uzaklastirildiktan sonra sonra sistemik antibiotik tedavisinin 3- 7 giin
strddrdlmesi

Sant rezervuarindan elde edilen BOS’un gram boyamasi ile incelenmesi, ampirik

antibiotik tedavisi igin dnemlidir. Kultr sonucu geldiginde tedavi tekrar degerlendirilmelidir.
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GEREC VE YONTEM

Caligma 1 Ocak 2007 - 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda Izmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi'nde yapilnustir. Ik kez VPSE
tanist alan 51 ¢ocuk olgu ¢alismaya dahil edilmistir. Sant enfeksiyonu tanis1 6ykii, yakinma
(ates, kusma, basagrisi, nobet gecirme v.b.), klinik bulgular (biling degisikligi, yara yerinde
akinti, meningeal irritasyon kanitlarinm varligi v.b.) ve BOS incelenmesi ile konulmustur.
Tiim olgulara orta diizeyde basing ayarli (70-110 mmH20) sant takilmis ve sant takilmasini
takiben tum olgulara sefazolin sodyum (100 mg/kg/gun, damar igi, 7-10 gin) profilaktik
olarak verilmistir. Ilk defa gecirilen VPSE nedeniyle hastanede izlenen olgular 21 giinden az
ve fazla yatanlar olarak iki alt grupta incelenmis ve hastanede kalis siiresini etkileyen klinik
ve laboratuvar bulgular1 arastirilmistir. Olgularin tedavi baslangicinda eksternal ventrikiiler
drenaja alimma kararimi beyin cerrahinin tercihi belirlemistir. Tedavi siiresi hastanin klinik
durumuna, BOS’ta iireyen mikroorganizma ¢esidine ve BOS bulgularina gore belirlenmistir.
Hastalarin maliyet degerlendirilmesinde hasta yatak iicreti, antibiyotik, laboratuvar, radyoloji
maliyetleri ve cerrahi maliyetler hesaplanmistir. Hesaplamalar her hasta i¢in o yil Tlrkiye
Cumhuriyeti Saglik Bakanligi, Saglik ve Bakim Hizmetlerinin belirledigi fiyat listesine gore
belirlenmis ve tiim olgularda maliyet katsayisi [toplam maliyet (TL)/izlem stresi (gln)] ve
yatis katsayisi [hastanede yatis siiresi (gun)/izlem siresi (gtn)] belirlenerek risk faktérleri ile

iliskisi arastirilmistir. Calisma igin etik kurul onay1 alimmistir (06.04.2011-15/9).
Istatistiksel degerlendirme

Statistical Package for The Social Sciences 18.0 paket programu ile yapilarak rakamsal
veriler aritmetik ortalama + standart sapma, ortanca, en az, en ¢ok deger seklinde ifade
edilirken; kategorik veriler say1r (n) ve yiizde (%) ile belirlenmistir. Oransal verilerin
analizinde ki-kare ve Fisher’s Exact testi kullanilmustir. 1ikili gruplarin karsilastirilmasinda
Mann- Whitney U testi uygulanmistir. Yatis ve maliyet katsayisilarmi etkileyen rakamsal
verilerin analizinde Spearman korelasyon analizinden yararlanilmistir. Sonuglarin anlamlilig1

p<0.05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Calismaya yaslar1 1 - 88 ay (ortalama yas: 9.22+16.6 ay; ortanca yas: 3 ay) arasinda
degisen 28'i kiz (% 54.9) toplam 51 olgu alinmistir. Hastalarin ortalama izlem slresi 734367
gun (ortanca: 665 gln; en az: 66 gin; en fazla: 1615 giin) olup 51 hasta bu surecte toplamda
132 kez VPSE nedeniyle hastaneye yatmistir (Tablo 4).

Calisma sureci icinde hastanemizde toplam 835 ¢ocuk olguya ventrikiloperitoneal
sant takildig1 ve sant enfeksiyonu oranmin % 15.8 olarak saptandigi goriilmiistiir. izlem
stirecinde 33 (% 64.7) olgunun birden fazla sant enfeksiyonu geg¢irdigi gézlemlenmistir.

Hastalarin 15’inde (% 29.4) erken dogum 6ykiisti saptanmistir (Tablo 5).

Etiyolojide 51 olgunun 30unda (% 58.8) dogustan malformasyonlar
(meningomyelosel, Dandy Walker malformayonu v.b.), 8'inde (% 15.7) prematlriteye bagli
intraventrikller kanama, 4'Unde (% 7.8) enfeksiyonlar ve 3'Unde (% 5.9) kafaici yer kaplayan
olusum saptanmis, 6 (% 11.8) olguda ise etiyoloji aydinlatilamamistir (Tablo 6).

Sant takilmas1 sonrasi enfeksiyon 23 (% 45.1) hastada ilk 2 ayda, 12 (% 23.5) hastada
2 - 6 ay arasinda, 7 (% 13.7) hastada 6 - 12 ay arasinda, 9 hastada (% 17.6) ise 12. aydan
sonra goriilmiistiir (Tablo 7).

Olgular ilk VPSE sirasinda hastanede ortalama 26.3+22.5 giin izlenmis, bunlarin 33'i
(% 64.7) 21 glinden daha az siire, 18'i ise (% 35.3) 21 glinden daha uzun sure hastanede tedavi
gormiistiir (Tablo 8).

Preterm dogum Oykiisii 21 giinden ¢ok yatanlarda 21 giinden az yatanlara gére daha
sik rastlanmustir (p=0.017). BOS glikozu/kan glikoz oraninin 21 giinden ¢ok yatanlarda 21
giinden az yatanlara gore anlaml diisiik oldugu saptanmustir (p=0.006). ilk sant enfeksiyonu
geciren 37 (% 72) olguya sant ¢ikarilip eksternal ventrikiiler drenaj uygulanirken, 14 (% 28)
olguda sant ¢ikarilmadan sadece antibiyotik tedavisi verilmis ve bu iki grupta hastanede kalig
sresi agisindan anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.487), (Tablo 9).

Hastalarin ortalama yatis sayis1 2.58+1.75 (ortanca: 2; en az: 1; en fazla: 7) olup
ortalama yatis katsayis1 [hastanede yatig siiresi (gun) / izlem siresi (gtn)] 0.17+0.22 olarak
tespit edilmistir. Ik sant enfeksiyonunu 3 ayliktan énce gegiren ve erken dogum dykiisii olan
hastalarin yatis katsayilarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.002), (p=0.001), (Tablo
10).

Olgularin ilk VPSE gecirme yasi ile yatis katsayis1 arasinda negatif yonde anlaml bir
korelasyon oldugu goriilmiistiir (p=0.005; r=-0.38), (Grafik 1).

Hastalarin 25'inde (% 49) BOS Kkiiltiiriinde tireme saptanmistir [gram pozitif bakteri:
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13 (% 52); gram negatif bakteri: 11 (% 44); mantar: 1 (% 4) ] (Tablo 11), (Grafik 2).

Dordii kiz toplam yedi hasta (% 13.7) izlemde kaybedilmis ve 6lum sebebi olarak 3
hastada septik sok, 3 hastada serebral herniasyon, 1 hastada solunum yetmezligi
gOsterilmistir.

Hastalarin izlem siireci i¢inde hastanede her bir yatigindaki ortalama maliyeti
63974338 TL (ortanca: 5397 TL; en kigluk: 2003 TL; en yiksek: 17160 TL) olarak
belirlenmistir. Bu miktarin iginde antibiyotik, laboratuvar, radyoloji, yatak ticreti ve cerrahi
maliyet bulunmaktadir. Izlem siirecinde bir hastanin ortalama 2.58+1.75 (ortanca: 2; en
kiclk: 1; en yiiksek: 7) kez yatis1 oldugu saptanmustir. Izlenen siire boyunca bu hastalarin
toplam maliyeti hasta sayisina boliindiigiinde ortalama kisi basi maliyet 16188+11195 TL dir
(ortanca: 12987 TL; en kuguk: 5102 TL; en yiksek: 44272 TL). Bu hastalarin maliyet
katsayis1 [toplam maliyet (TL) / izlem stresi (guin)] ortalama 43.0+65.5 TL/giin olup, maliyet
kat sayis1 ile hasta yasi arasinda negatif yonde orta diizeyde korelasyon bulunmustur (p=0.04,
r=-0,29), (Grafik 3).

Maliyet katsayisinin ¢esitli faktorlerle iliskisine bakildiginda yine erken yaglarda sant
enfeksiyonu gecirenlerde ve preterm doganlarda yiiksek oldugu goriilmistir (p=0.006),
(p=0.005) (Tablo 10).
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TABLOLAR

Tablo 4: VPSE olgularin ortalama yas ve izlem siiresi ile cinsiyet dagilimlar

Parameterler Kiz Erkek
Olgu sayisi, n (%) 28 (54.9) 23 (45.1)
Yas (ay) 0.22+16.6

Izlem siiresi (giin) 734+367
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Tablo 5: VPSE olgularda prematiirite oykiisii

Olgu sayisi, n (%)

Prematuirite 6ykisu var 15 (29.4)
Prematurite 6ykisu yok 36 (70.6)
Toplam 51 (100)
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Tablo 6: Hidrosefali olgularinin etiyolojilerine gore dagilimlari

Etiyoloji Olgu sayisi (n) %

Dogustan malformasyonlar 30 58.8
Intraventrikiler kanama 8 15.7
Enfeksiyonlar 4 7.8
Kafa ici yer kaplayan olusum 3 5.9
Idiopatik 6 11.8
Toplam 51 100
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Tablo 7: Sant takilmasi sonrasi

IIk VPSE gecirme siirelerinin dagilim

Ik VPSE gecirme siiresi

Olgu sayisi, n (%)

Ik 2 ay
2-6ay
6-12ay
>12 ay

23 (45.1)
12 (23.5)
7 (13.7)
9 (17.6)
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Tablo 8: Ventrikuloperitoneal sant enfeksiyonlu olgularin hastanede yatis siireleri

Tedavi suresi Olgu sayisi, n (%)
<21gin 33 (64.7)
>21 gun 18 (35.3)
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Tablo 9. Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlu olgularin hastanede kahs siirelerinin

cesitli faktorlerle iliskisi

Hastanede Hastanede
Parametreler yatis siiresi yatis siiresi p
<21gln (n:33) >21gun (n:18)
Yas (ay),
3 (ay) 3 2 0.500
ortanca
Cinsiyet, n (%) Erkek 19 (57.5) 9 (50) 0.600
Kiz 14 (42.5) 9 (50) '
Ureme (+) 15 (60) 10 (40) 0.600
BOS kiilturi, n~ Ureme (-) 18 (56.2) 9 (50) 0.262
(%) Gram (+) 10 (66.6) 3(33.4) 0.301
Gram (-) 5 (33,4) 6 (66,6) '
Term 27 (81) 9 (50)
Dogum, n (%) 0.017
Preterm 6 (19) 9 (50)
BOS glikoz/Kan
) 0.4 0.3 0.006
glikoz, ortanca
BOS protein
138 240 0.250
gr/dl, ortanca
BOS lokosit
80 85 0.493
/mm?3 ortanca
Hidrosefali Dogustan 23 (69.6) 12 (66.6) 0412
etiyolojisi, n (%) Kazanilmis 10 (31.4) 6 (33.4) '
EVD n (%) +) 25 (75.7) 12 (66.6) 0.487

BOS: Beyin Omurilik Sivisi, EVD: Eksternal ventrikiiler drenaj
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Tablo 10: Ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlu hastalarda yatis katsayis1 ve maliyet

katsayisinin cesitli faktorlerle iliskisi

Maliyet katsayisi
Parametre Yatis katsayisi p p
(TL/gun)
o Kiz 0.05 38.1+74.4
Cinsiyet 0.07 0.06
Erkek 0.13 49.0£53.5
Tk sant <3 ay 0.11 57.8+80.0
0.002 0.006
enf. yasi >3 ay 0.04 24.9+35.5
Hidrosefali Dogustan 0.10 48.0£72.2
) 3 0.413 0.401
Etiyoloji Kazanilmg 0.09 30.3+46.2
Term 0.06 30.9+42.8
Dogum 0.001 0.005
Preterm 0.15 71.94£97.2
Var 0.10 47.5£72.2 0.479
EVD 0.941
Yok 0.08 31.1+42.8

EVD: Eksternal ventrikiler drenaj
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Tablo 11: BOS’taki iiremelerin degerlendirmesi

BOS Kkiiltiir sonuclari

Olgu sayisi, n (%)

Ureme var

25 (49)

Ureme yok

26 (51)
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TARTISMA

Serebrospinal santlar hidrosefali tedavisinde anahtar rol oynamaktadir. Ancak sant
uygulamasinin bir¢ok komplikasyonu oldugu bilinmektedir. En sik goriilen komplikasyon ise
sant enfeksiyonlaridir. Gliniimiizde santla iliskili 6liimlerin 1/3' sant enfeksiyonu nedeniyle

olmaktadir.

Calismamizda hastanemizde ¢ocuk hastalara uygulanan VPS’e baglh enfeksiyonlar,
tibbi ve ekonomik yonleriyle degerlendirilmistir. Yabanci literatiirde benzer yayinlar olmakla
beraber iilkemizde yapilmis calisma sayisinin son derece sinirli oldugu goriilmiistiir.
Degerlendirmeye alman olgularim hastanede yatig siirelerini ve maliyeti etkileyen risk
faktorleri analiz edilmis ve hastalarm izlem siirelerinin maliyet ve yatis sayilar1 lizerine olan

etkilerini en aza indirmek i¢in yatis ve maliyet katsayisi terimleri kullanilmistir.

Yurt disinda yapilan galismalarda VPSE sikligi son yillarda % 10 olarak rapor
edilmekte ve en sik sant uygulamasi sonrasi ilk 2 ayda gelistigi belirtilmektedir. Ulkemizde
VPSE sikligmi gosteren bir ¢alismada 1 yasin altinda VPSE siklig1 % 16 olarak bildirilmistir.
Sant enfeksiyonuna bagli olim oram1 % 10-13 arasinda goriilmektedir (2,41-49).
Calismamizda VPSE siklig1 % 15.8 olarak saptanmis olup yabanci literatiir verilerine gore
daha yiiksek seyretmektedir. Etiyolojik faktorler, hasta yasmin kii¢iik olmasi, antibiyotik
emdirilmis santlarin kullanilmamasmin bu orani etkiledigi distiniilmektedir. Literatiirle
uyumlu olarak hastalarimizin % 45’inde ilk enfeksiyonun ameliyat sonrasi ilk 2 ay icinde

olustugu goriilmiistiir. Sant takilan hastalarin % 13’ izlem siirecinde kaybedilmistir.

Merkezi sinir sisteminin bakteriyel enfeksiyonlarinda BOS glikozu disiikligi
hastaligin siddetini gdstermektedir. Benzer sekilde VPSE’de BOS glikozu /serum glikoz
oraninin diisiikliigli hastalarda yatis siiresini etkilemektedir (50,51). Calismamizda da, ii¢
haftadan daha uzun sire hastanede yatanlar olgularda, t¢ haftadan az yatanlara gére BOS
glikoz/serum glikoz orani istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diisiik oldugu
saptanmuistir.

Erken dogum, ilk VPSE’nin kii¢lik yaslarda gecirilmesi, etiyolojide bulunan
meningomyelosel gibi konjenital malformasyonlarin ve posthemorajik hidrosefalinin olmasi,
gecirilmis sant enfeksiyonlarinin sayist ve ameliyat sonrast BOS kagagi varligi sant
enfeksiyonu riskini arttirdigi goriilmistiir (42-45,52). Calismamizda < 3 aylik olup ilk VPSE
geciren ve prematiire dogum Oykiisli olan olgularin daha fazla sant enfeksiyonu gegirdigi ve

tedavi maliyetlerinin belirgin derecede arttig1 saptanmistir. Degerlendirmeye alinan olgularin
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hidrosefali etiyolojileri, hasta sayis1 smnirlt oldugundan daha kiiciik gruplara ayrilamamus,
sadece dogustan ve kazanilmis olarak iki grup halinde analiz edilmistir. Hidrosefali
etiyolojisinin ve cinsiyetin yatis katsayisini etkilemedigi belirlenmistir.

VPSE’nin genellikle 6nceki BOS enfeksiyonundan veya daha siklikla cerrahi islem
sirasindaki cilt kontaminasyonundan kaynaklanmakta oldugu bildirilmektedir (52,53). Cerrahi
teknik, cerrahin tecriibesi, cerrahi islem siiresi, cerrahi islemin yapildigi zaman (hafta igi,
hafta sonu, masai saati i¢i, mesai saati disi...), ameliyathane bulunan kisi sayist VPSE’nin
gelismesindeki baslica risk faktorleri olarak belirtilmektedir (42). Uygun aseptik sartlar ve
profilaktik sistemik antibiyotik kullaniminin sant enfeksiyonunu yar1 yariya engelledigi
kanitlanmistir (54-56). Antibiyotik emdirilmis sant kateterlerinin enfeksiyonu azalttig1 birgok
calismada gosterilmekle birlikte, enfeksiyon sikligini degistirmedigini gosteren ¢alismalar da
literatiirde bildirilmistir. 400-500 $ ek maliyet getirmesine karsin bu santlarin kullanilmasinin
hastanede daha kisa siire kalmayi sagladigi ve sant enfeksiyonu olasiligini 2/3 oraninda
azalttig1 belirtilmesi iizerine toplam maliyeti azaltacagi diisiiniilmektedir. Bu duruma kars1
olarak yapilan diger ¢alismalarda ise sant tipinin (ayarlanabilir, basin¢ kontrollii, valfsiz),
sant enfeksiyonunu engellemede Onemli rolii olmadigi bildirilmektedir (2,41,46,53).
Aragtirmamizda cerrah, ameliyat teknigi, ameliyathane ortami, ameliyat zamani gibi faktorler
degerlendirilememistir. Olgularin tiimiine ameliyat sonrasi profilaktik antibiyotik tedavisi
verilmistir. Olgulara antibiyotik emdirilmis kateter uygulanmayip aymi tip basing kontrolll

sant kullanilmustir.

Sant enfeksiyonun tedavisinde c¢esitli yontemler uygulanmaktadir. Bunlar santin
cikarilip yeni santin takilmasi ile birlikte sistemik antibiyotik kullanilmasi, eksternal drenaja
almip BOS temizleninceye kadar sistemik antibiyotik kullanilmasinin ardindan yeni santin
takilmas1 ve sadece antibiyotik kullanilmasi seklinde belirlenmistir. Bizim ¢alismamizda
olgularin yaklasik 2/3’iinde EVD ve sistemik antibiyotik tedavisi, kalan hastalara ise sadece
antibiyotik tedavisi uygulanmistir. Bu iki tedavi segeneginin hastanede yatis siiresini, yatis
katsayismi ve maliyet katsayisini etkilemedigi bulunmustur. Olgularimizin hi¢birine dogrudan
yeni sant takilip antibiyotik tedavisi uygulanmamaigstir.

Yurtdiginda yapilan ¢alismalarda bir sant enfeksiyonunun ortalama maliyeti 8-50 bin
dolar arasinda oldugu bildirilmektedir (2,4,57). Ulkemizde ise sant enfeksiyonlarmin
ekonomik yOniinii inceleyen herhangi bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Yaptigimiz
hesaplamalar sonucunda bir VPSE’nin maliyeti yaklagik 5500 TL, izlem siireci i¢inde bir

hastanin kisi bag1 maliyeti ise yaklasik 13000 TL bulunmugstur. Hastanin ilk VPSE gecirdigi
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yas ne kadar kiiclikse, toplam maliyetinin (maliyet katsayisinin) o dl¢iide arttig1 saptanmistir.
Yurtdisinda maliyet analizleri incelendiginde bu rakamlarin ¢ok tlizerinde oldugu goériilmiistiir.
Yurtdisindaki saglik hizmeti iicretlerinin lilkemize kiyasla ¢ok daha yiiksek olmasi bu farkin
nedenlerinden birisi olarak diisiiniilmiistiir (Ornegin Amerika Birlesik Devletleri’nde standart
yatak ucreti: 400 $ ve yogun bakim yatak ticreti 800 $ iken bunlarin {ilkemizdeki karsihigi 20
ve 250 § olarak tespit edilmistir).

Sonu¢ olarak, hidrosefali tedavisinde kullanilan VPS’ler teknolojik gelismelere ve
alman tiim onlemlere ragmen enfeksiyon kaynagi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yaptigimiz
calisma, Tiirkiye’de VPSE’li ¢ocuk hastalarda klinik ve ekonomik sonuglarin incelendigi tek
calisma olarak belirlenmistir. Calismadan elde ettigimiz sonuglara gére, cocuk hastalarda
erken dogum 6ykiisii bulundugunda ve olgularin ilk enfeksiyonu gecirme yasi kiiciildiigiinde,
takip boyunca hastanede gecirilen giin sayismin (yatis kat sayis1) ve maliyetin istatistiksel

olarak anlamli sekilde artmakta oldugu goriilmiistiir.
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SONUCLAR

1.

10.

11.

12.

Calismaya alinan hastalardan 28’1 kiz 23’1 erkek olup, kiz erkek orani 1.21 olarak
bulunmustur.

Calismaya katilan olgularin yas araligi 1 - 88 ay olup, ortalama yas 9.22+16.6 ay,
ortanca yas 3 ay olarak saptanmustir.

Calisma boyunca hastalarin ortalama izlem siiresi 734+367 gin, izlem siiresi ortancasi
665 gun, en az izlem suresi 66 gin, en fazla izlem siresi 1615 gun olarak
hesaplanmistir.

51 hastanin ¢alisma siiresi boyunca toplam 132 defa VPSE nedeniyle hastaneye yattigi
belirlenmistir..

Izlem siireci i¢inde toplam 835 cocuk olguya sant uygulandig1 ve sant enfeksiyonu
oraninin % 15.8 oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin 15’inde (% 29.4) erken dogum Oykiisii saptanmustir.

Etiyolojide 51 olgunun 30'unda (% 58.8) dogustan malformasyonlar
(meningomyelosel, Dandy Walker malformayonu v.b.), 8'inde (% 15.7) prematireye
bagli intraventrikiiler kanama, 4'linde (% 7.8) enfeksiyonlar ve 3'linde (% 5.9) kafaici
yer kaplayan olusum saptanmis, 6 (% 11.8) olguda ise etiyoloji aydmlatilamamistur.

Sant takilmasi sonrasi enfeksiyon 23 (% 45.1) hastada ilk 2 ayda, 12 (% 23.5) hastada
2 - 6 ay arasinda, 7 (% 13.7) hastada 6 - 12 ay arasinda, 9 hastada (% 17.6) ise 12.
aydan sonra saptanmistir.

Olgular ilk VPSE sirasinda hastanede ortalama 26.3+22.5 giin izlenmis olup, olgularin
33'Unun (% 64.7) 21 gunden daha az sire, 18'inin ise (% 35.3) 21 ginden daha uzun
slire hastanede tedavi gordiigli bulunmustur.

Preterm dogum oykiisiiniin 21 gunden ¢ok yatanlarda, 21 glinden az yatanlara gore
daha sik oldugu belirlenmistir (p=0.0017).

BOS glikozu/kan glikoz oranmm 21 giinden ¢ok yatanlarda, 21 gunden az yatanlara
gore anlaml diisiik oldugu saptanmistir (p=0.006).

IIk sant enfeksiyonu gegiren 37 (% 72) olguya sant ¢ikarilip eksternal ventrikiiler
drenaj uygulanirken, 14 (% 28) olguya sant ¢ikarilmadan sadece antibiyotik tedavisi
verilmig ve bu iki grupta hastanede kalis siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustur.
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14.
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Hastalarin ortalama yatig sayis1 2.58+1.75 (ortanca: 2; en az: 1; en fazla: 7) olup
ortalama yatis katsayisi [hastanede yatis siiresi (gln) / izlem suresi(gtin)] 0.17+0.22
olarak tespit edilmistir.

Ik sant enfeksiyonunu 3 ayliktan dnce gegiren ve erken dogum ykiisii olan hastalarm
yatig katsayilarinin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu saptanmustir.

Olgularin tan1 yas1 ile yatis katsayisi arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlaml
bir korelasyon oldugu bulunmustur.

Hastalar 25'inde (% 49) BOS kiiltiirtinde tireme saptanmis olup kiiltlirlerin 13’{inde
(% 52) gram pozitif, 11’inde (% 44) gram negatif bakteri ve 1’inde (% 4) mantar
iiredigi tespit edilmistir.

Dordii kiz toplam yedi hasta (% 13.7) izlemde kaybedilmistir.
Hastalarin izlem siirecinde, her bir yatisin ortalama maliyeti 6397+4338 TL ortanca
maliyeti 5397 TL, en kiiglik maliyeti 2003 TL, en ylksek maliyeti ise 17160 TL olarak

bulunmustur.

Izlem siirecinde bir hastanin ortalama 2.58+1.75 (ortanca: 2; en kiigiik: 1; en yiiksek:
7) kez yatis1 oldugu belirlenmistir.

Ortalama kisi bas1 maliyet 16188+11195 TL, ortanca maliyet 12987 TL, en kugcuk
maliyet 5102 TL, en yiiksek maliyet 44272 TL olarak hesaplanmustir.

Maliyet katsayisi [toplam maliyet (TL) / izlem siiresi (giin)] ortalama 43.0+£65.5
TL/giin saptanmistir

Hasta yas1 ile maliyet kat sayisi arasinda negatif yonde orta diizeyde istatistiksel
olarak anlamli korelasyon bulunmustur.

Maliyet katsayisinin erken yasta sant enfeksiyonu gegirenlerde ve preterm doganlarda
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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OZET

Hidrosefali tedavisinde ventrikiiloperitoneal sant (VPS) sistemlerinin kullanilmaya
baslanmasindan bu yana sant enfeksiyonlar1 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Uygun tedavi edilmeyen sant enfeksiyonlar1 ciddi morbidite ve mortaliteye, yiksek tedavi
maliyetine ve psikososyal sikimtilara neden olmaktadir. Ulkemiz kosullarinda
ventrikiiloperitoneal sant enfeksiyonlarmin (VPSE) klinigini ve maliyetini inceleyen bilimsel
yaymlar sinirlt sayidadir. Caligmamizda ¢ocuklarda goriilen sant enfeksiyonlarmin tibbi ve
ekonomik sonug¢larinin birlikte degerlendirilmesi amaglanmastir.

Calisma 1 Ocak 2007 - 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda izmir Tepecik Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi'nde yapilmustir. Ik kez VPSE
tanis1 alan 51 ¢ocuk olgu ¢alismaya dahil edilmistir. Sant enfeksiyonu tanis1 6ykii, yakinma
(ates, kusma, basagrisi, nobet gecirme v.b.), klinik bulgular (bilin¢ degisikligi, yara yerinde
akinti, meningeal irritasyon kanitlarmm varhigi v.b.) ve BOS incelenmesi ile konulmustur.
Hastalarin maliyet degerlendirilmesinde hasta yatak iicreti, antibiyotik, laboratuvar, radyoloji
maliyetleri ve cerrahi maliyetler hesaplanmistir. Hesaplamalar her hasta i¢in o yil Turkiye
Cumhuriyeti Saglik Bakanligi, Saglik ve Bakim Hizmetlerinin belirledigi fiyat listesine gore
belirlenmis ve tim olgularda maliyet katsayis1 [toplam maliyet (TL)/izlem stresi (gln)] ve
yatis katsayisi [hastanede yatis siiresi (gun)/izlem siresi (gtn)] belirlenerek risk faktérleri ile
iliskisi arastirilmistir.

Toplam 51 olguda (ortalama yas: 9.224+16.6 ay; ortanca yas: 3 ay; dagilim araligi: 1-88
ay; cinsiyet: 28 kiz / 23 erkek) gecirilen 132 adet sant enfeksiyonu (ortalama izlem siiresi:
734 + 367 giin) degerlendirilmeye alinmistir. Olgularin 23'tinde (% 45.1) ilk enfeksiyonun,
santin takilmasindan sonraki ilk 2 ayda ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir. Ik defa sant enfeksiyonu
geciren 37 (% 72.5) olguya santin ¢ikarilmasi, eksternal ventrikiler drenaj ve antibiyotik
tedavileri uygulanirken, 14 (% 27.5) olguya sant ¢ikarilmadan sadece antibiyotik tedavisi
verilmistir. 7 hasta izlemde kaybedilmistir. Olgularin tan1 yaslar1 ile yatig siiresi katsayilari
arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon oldugu goriilmiistiir (p=0.005; r=-0.381). Bir
hasta igin yatis basina diisen ortalama maliyet 6397+ 4338 TL olarak hesaplanmistir. Bu
hastalarin maliyet katsayisi ile tan1 yasi arasinda negatif yonde korelasyon saptanmustir.(
p=0.04; r=-0.292).

Sonu¢ olarak, hidrosefali tedavisinde kullanilan VPS’ler teknolojik gelismelere ve
alinan tiim onlemlere ragmen enfeksiyon kaynagi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yaptigimiz

calisma, Tiirkiye’de VPSE’li ¢ocuk hastalarda klinik ve ekonomik sonuglarin incelendigi tek

41



calisma olarak belirlenmistir. Calismamiza gore, prematiirite ve ilk VPSE’nin kiigiik yasta
gecirilmesinin, takip boyunca hastanede gegcirilen giin sayisini (yatis kat sayisi) ve tedavi

maliyetini arttirdig1 goriilmistiir.
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ABSTRACT

Since the usage of ventriculoperitoneal shunt system in the treatment of
hydrocephalus, the shunt infections occur as a significant problem. Inappropriate treated shunt
infections cause serious morbidity, mortality, high treatment costs and psychosocial distress.
The studies that examined the clinical and cost of ventriculoperitoneal shunt infection in our
country are rare. In our study, evaluation of medical and economic outcomes of shunt
infections in children were intended.

The study was conducted in Izmir Tepecik Training and Research Hospital, Clinics of
Pediatric Infectious Diseases between 1 January 2007 - 31 December 2011. A total of 51
patients were enrolled who were diagnosed with ventriculoperitoneal shunt infection for the
first time. The diagnosis of shunt infection was performed by history, symptoms (fever,
vomiting, headache, seizures, etc.), clinical findings (altered mental status, wound discharge,
meningeal irritation findings, etc.) and CSF examination. Bed fees, antibiotics, laboratory,
radiology and surgery costs were calculated for the evaluation of the cost of patients. Costs
were calculated according to Ministry of Health of the Republic of Turkey and Health and
Care Services determined price list. In all cases, the cost coefficient [total cost (TL) / follow-
up period (day)] and hospitalization coefficient [length of hospitalization (days) / follow-up
period (days)] were determined and their relationships with risk factors were investigated.

In 51 cases (the age average: 9.22+16.6 months; median age: 3 months; interval: 1
month - 88 months; 28 females / 23 males), 132 shunt infections (average follow up:
7341367 days) were evaluated. In 23 cases (45 %) the shunt infection was seen in the first
two months after the shunt replacement. After the first infection, in 37 cases the shunt were
removed, external ventricular drainage and antibiotherapy were done, in 14 of the cases only
antibiotherapy was administered without a new shunt replacement. 7 patients died on follow-
up. There was a negative correlation between the age of diagnosis and hospitalization
coefficient (p=0.005; r= -0.381). The average cost per hospitalization for one patient was
calculated as 6397+4338 TL. A negative correlation was detected between the cost coefficient
and the age of diagnosis (p=0.04; r= -0.292).

As a result, usage of ventriculoperitoneal shunts in the treatment of hydrocephalus
emerge as a source of infection despite all the measures taken and technological
improvements. Our study is the first analyzing the clinical and economic outcomes of
ventriculoperitoneal shunt infection in pediatric patients in Turkey. According to our study,
prematurity and performance of initial ventriculoperitoneal shunt infection at early ages

increase the number of days passed in the hospital during follow-up (hospitalization
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coefficient) and the costs.
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