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KISALTMALAR
ABD: Amerika Birlesik Devletleri
BOS: Beyin omurilik s1visi
BT: Bilgisayarli tomografi
CRP: C reaktif protein
EVD: Ekstraventrikiler drenaj
FDA: Amerikan Besin ve Ila¢ Idaresi
1Q: Intelligence quotient (zeka katsayisi)
IKK: intrakranial kanama
KNS: Koagilaz negatif stafilokok
L/P: Lumbo peritoneal
M.O.: Milattan énce
M.S.: Milattan sonra
MIC: Minimum inhibitér konsantrasyon
MRG: Manyetik rezonans goruntileme
MRKNS: Metisiline direncli koagilaz negatif stafilokok
MRSA: Metisiline direngli Stafilococcus aureus
MSS: Merkezi sinir sistemi
MSSA: Metisiline hassas Stafilococcus aureus
PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu
USG: Ultrasonografi
V/A: Ventrikiilo atrial
V/P: Ventrikilo peritoneal

V/PI: Ventrikilo plevral
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TABLOLAR DiZiNi

Sant enfeksiyonu nedeni olan mikroorganizmalar

Pediatrik grupta etken mikrorganizmaya gore sant enfeksiyonlarinda
Onerilen antibiyotik dozlar1

Erken ve ge¢ donem sant enfeksiyonlariin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi ve sonrasi laboratuar degerleri

Hastalarin BOS kiiltiiriinde lireyen suslara gore karsilastirilmast
Tedavi rejimlerinin yatis siiresi, antibiyotik kullanim siiresi ve maliyet
karsilastirmasi

V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan olgularin yas ve
cinsiyet karsilastirmast

V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan hastalarin
karsilastirmasi

V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan hastalarinn tani
anindaki laboratuar verilerinin karsilagtirmasi

V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan hastalarin kan sayimi

ve BOS bulgular1 karsilastirmasi
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SEKILLER DiZiNi
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Sekil 4. Olgularin hidrosefali etyolojilerinin gruplamasi

Sekil 5. Olgularmin bagvuru yakinmalarinin gruplamasi

Sekil 6. Olgularin enfeksiyonlarinin erken / ge¢ ayrimi oranlari
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degerlendirilmesi

Sekil 8. Hastalarin BOS kiiltiirii sonuglarinin suglara gore gruplamasi

Sekil 9. Hastane enfeksiyonu olarak kabul edilen BOS kdlturd Gremeleri
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OZET

Beyin omurilik sivisinin viicudun diger bosluklarina yonlendirilmesi ve
intrakranial basincin azaltilmas1 amagli sant araglarinin en sik gézlenen
komplikasyonlarindan biri sant enfeksiyonlaridir. Bu klinik durum ciddi mortalite ve
morbiditeye yol agmaktadir. Ayni1 zamanda sik olarak gézlenmeye baslanan ¢oklu ilag
direnci de tedaviyi zorlastirmaktadir. Onlenebilir durumlarin &niine gecilmesi ile

mortalitenin ve maliyetin de azaltilabilecegi ongoriilmektedir.

Bu ¢alismada Sisli Etfal Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklar Kliniginde Temmuz 2008 — Aralik 2011 tarihleri arasinda yatan hastalar
icerisinde ventrikilo-peritoneal sant enfeksiyonu tanisi alarak tedavi gérmiis 42 hasta
caligmaya alindi. Hastalar yas, cinsiyet, hidrosefali etyolojileri, bagvuru sikayetleri,
muayene bulgulari, tan1 anindaki laboratuar degerleri ve BOS bulgulari, tedavileri ve

tedavi sonuglar1 agisindan retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan 42 hastanin %36’s1 erkek, %64’ kizdi. Hastalarin yaslari
irdelendiginde 6 aydan kii¢iik hastalarin %55 oldugu kaydedildi. Olgularin hidrosefali
etyolojisinde; %40 spina bifida, %26 prematiriteye bagli intrakranial kanama, %16,6
konjenital hidrosefali, %7 bakteriyel menenjit, %2 ensefalosel, %7 ise intrakranial
kanama gozlendi. En sik gozlenen sikayet %69 ile atesti. Bunun %38 ile bulanti-kusma,
%16 ile biling degisiklikleri, %14 ile nobetlerin izledigi gdzlendi. Hastalarin sant
takilmasindan enfeksiyona kadar gegen stirelerinin 240,59+371,9 giin olarak
hesaplandi. Bu hastalarin %69’u sant prosediirii sonrasi ilk alt1 ay igerisinde enfeksiyon

gecirmesi nedeniyle “erken sant enfeksiyonu” olarak degerlendirildi.

Etken mikroorganizmalarda en sik deri florasi elemanlari olan gram pozitif
bakteriler gozlendi (%59). U¢ hastada ekstraventrikiiler drenajin nozokomiyal enfekte

oldugu saptandi.

Hastalarin tedavi rejimleri goz oniine alindiginda, %26 hastada Ventrikilo-
peritoneal sant ¢ikarilmadan sadece antibiyoterepi uygulandigi, %74 hastada ise EVD
takilarak antibiyoterapi uygulandigi gozlenmistir. Eksternalize edilen sant ve antibiyotik
uygulamasina intraventrikiiler antibiyotik uygulamasi ise hastalarin %33’lnde

uygulandig1 gozlendi. Sadece antibiyoterapi kullanan hastalarda hastanede yatis siiresi,



antibiyotik kullanim siiresi ve maliyetin EVD ve antibiyoterapi alan gruptan anlamli (p

< 0,001) olarak daha diisiik oldugu saptanda.

Sant enfeksiyonu tekrarlayan ve tekrarlamayan gruplar karsilastirildiginda; sant
enfeksiyonu tekrarlayan hastalarda kan kdltirinde mikroorganizma iireme orani sant
enfeksiyonu tekrarlamayanlara gére anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksek saptandi. Bu
iki grupta incelenen hastanede yatis siiresi, sant takilmasi ile enfeksiyon arasindaki siire,
toplam antibiyotik uygulanan, intraventrikiler tedavi uygulamasi gibi parametrelerde

ise anlamli fark gozlenmedi.

Sant enfeksiyonlar1 c¢ocukluk c¢aginda sant girisimleri sonrast siklikta
gozlenmekte ve ciddi mortalite ve morbiditeye neden olurken, uzun yatis siireleri ve
maliyet yukseklikleri ile de sorun teskil etmektedirler. Norosiriirjiyenler ve
pediatristlerin multidisipliner yaklagimlari ile hastalarin erken tani1 almasi, etkin tedavi
edilmesi ve takipleri sonras1 mortalite ve morbiditenin azaltilmas1 6nem arz etmekte ve

bu konuda daha kapsamli ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Sant enfeksiyonlari, ¢ocuk, tekrar sant enfeksiyonlari,

klinik o6zellikler, tedavi



ABSTRACT

One of the most frequent complications of shunt devices, used to divert
cerebrospinal fluid to other body cavities and reduce intracranial pressure, are shunt
related infections. This clinical situation causes serious morbidity and mortality rates.
Moreover, multi-drug resistance of microorganisms leads to treatment difficulties for
the physicians. Diminishing of mortality rates and costs is anticipated as a result of
prevention of avoidable situations.

In this clinical research, 42 patients, treated for shunt related infection in Sisli
Etfal Education and Research Hospital Pediatric Infectious Diseases Clinic, were
studied. Patient’s age, gender, etiology of hydrocephalus, symptoms, laboratory values
and cerebrospinal fluid findings, treatment regimens and results were evaluated
retrospectively.

In the study, 36% of patients was male and 64% were female. 55% of patients
was recorded to be younger than 6 months. 40% of patients’ hydrocephalus etiology
was spina bifida and in 26% was intracranial hemorrhage due to prematurity. The most
frequent complaint was fever (69%). 43% nausea and vomiting was followed by change
in consciousness (16%) and seizures (14%). Time period between insertion of shunt
and infection was 240.59 + 371.9 days. 69% of patients were defined as “early shunt
infection” by having shunt infection within 6 months after shunt procedure.

The most common microorganism isolated from the cerebrospinal shunt cultures
were gram positive bacterias (59%), members of skin flora. Nosocomial extra-
ventricular drainage infection was observed in three patients.

Considering the treatment regimens, it is recorded that, 26% of patients was
treated only with systemic antibiotherapy without removing shunt. 74% of patient were
treated by extra-ventricular drainaige and antibiotherapy combination. Intraventricular
antibiotics were used in 33% of patients. Duration of hospitalization, days of antibiotic
usage and cost values of patient group treated without removing shunt was statisticly
lower (p < 0,001) compared to patient group treated with extra-ventricular drainaige and
antibiotherapy combination.

Positive blood culture ratio was significantly higher (p < 0,05) in patient group
that has repeat shunt infection in 6 months after treatment compared to the group that
has no repeat shunt infection after the treatment. Duration of hospitalization, duration
of antibiotherapy, the time between infection with shunt insertion, intraventricular
antibiotic usage ratios showed no differance between these patient groups.

Shunt infections are observed frequently following shunt procedures in
childhood period, causing high mortality and morbidity, as well as long hospitalization
time and high costs. Diminishing mortality and morbidity rates by early diagnosis,
effective treatment and follow up, with the multidisciplinary work of neurosurgeons and
pediatricians is crucial and more extensive studies need to be carried out on the subject.



Keywords: Shunt infection, repeat shunt infection, children, clinical features, treatment.



GIRIS VE AMAC

Hidrosefali farkli kaynaklarda farkli insidans araliklar1 verilse de giiniimiiz
itibariyle pediatrik hasta gruplarinda en sik ndrosiriirjik miidahale gerektiren klinik
durumlardan birisidir (46). Amerika Birlesik Devletleri verileri dikkate alindiginda her
1000 canlt dogumda 0,7-4 hidrosefali vakas1 goriildiigii gézlenmektedir (24,25,47).

Son yillarda insidansi artma egiliminde olan (46) hidrosefalinin mortalite ve
morbiditesinin yiksektir (17,47). Hidrosefalinin tedavisiz sagkaliminin ¢ok diisiik
(24,50) olmas1 nedeniyle hidrosefali i¢in cerrahi tedavi modaliteleri gelistirmek
norosirtirjiyenlerin uzun yillardir 6nemli bir amaci olmustur (9). Artmigs BOS basincini,
BOS’un viicudun diger bosluklarina diversiyonu ile azaltma hedefli sant prosediirleri de
bu amag¢ Uzerine gelistirilmistir. Cerrahi teknik ve tecriibenin diinya ¢apinda gelismesi
bu hastalarin mortalite ve morbiditesini azaltmis, ancak bu durum uzun dénem
komplikasyon (enfeksiyon, disfonksiyon vb) gézlenme sikligini artirmistir. Ozellikle
sant yerlestirilmesi sonrasi ilk y1l komplikasyonlar acisindan 6nemlidir. Sant
prosediirleri sonras1 gdzlenen komplikasyonlarin basinda ise “sant enfeksiyonlar1”

gelmektedir.

Yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahip sant enfeksiyonlarinin
engellenmesi i¢in risk faktdrlerinin arastirilmasi giincel bir konudur. Bunun yaninda
sant enfeksiyonlarinda uygulanan tedaviler konusunda heniiz bir fikir birligine
vartlamamistir. Bu nedenle farkli tedavi rejimlerinin degerlendirildigi ¢calismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu ¢alismamizda amag; Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigimizde sant
enfeksiyonu nedeniyle takip ve tedavi edilmis hastarin retrospektif olarak demografik

ozelliklerini, tedavi uygulamalarini ve sonuglarini degerlendirmektir.



GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Hidrosefali bir hastaliktan ¢ok, cesitli nedenlerle beyin omurilik s1visinin
dolasiminin bozulmasi sonucu olusan bir klinik durumdur. Tarih boyunca klinisyenler
icin gizemli bir aragtirma konusu olma 6zelligini korumus olan bu durum hakkinda ilk
verilerin M.O. 16. yiizy1lda Misirhilar tarafindan kaydedildigi diisiiniilmektedir. Diinya
tarihinin en eski medikal kayitlari igerisinde olan, 110 sayfalik 20 metre uzunlugundaki
Ebers papiriislerinde (1) astim tedavisi, kanser ve 6liim gibi konularla birlikte yer alan
hidrosefali tanist ve tedavisi, medeniyetlerin gelisimine paralel olarak ilerlemis ve son

yiizyilda ivmelenerek modern tekniklere ulagmistir.

“Beyindeki su” anlamina gelen hidrosefalinin tedavisi 19. yy dncesinde
girisimden ¢ok izleme dayaliydi (2,3). Milattan 6nceki donemde Hipokrat, hidrosefali
ve tedavisini dokiimente eden ilk hekimlerdendir (3). Aslinda ¢ogu zaman ilk
ventrikiiler girisimleri uygulayan kisi olarak anilsa da, bu girisimler daha ¢ok subdural

ve subaraknoid bosluga yapilan drenajlar1 kapstyordu (4).

MS.2 yy’da Galen, hidrosefali konusunda daha genis ¢alismalar yaptiysa da, bu
durumu ventrikiillerdeki genislemeden daha ¢ok ekstraaksiyel bir birikim olarak
tanimlamistir. Bu tanimlama bir¢ok yanlis tedavi denemelerine yol agmistir. Galen,
ilerleyen donemde ventrikiillerin birbiri ile baglantili oldugunu bulmus ve bu “ruh”
iceren yapilarin hipofiz glandinda biriken atiklarla birlikte bir purifikasyon siirecine

girdigine inanmistir (3).

Yunan hekimler ise hidrosefaliyi, kafa derisini soyup ¢evresine bir gesit kafatasi
testeresi ile delikler acarak tedavi etmeyi denemislerdir. Orta cagda 6nemli Arap Tip
bilim insanlarindan Abul-Kasim El Zahravi hidrosefali konusundaki tani ve tedavi

seceneklerini de iceren norosiriirji bilim dalinda 30 ciltlik bilimsel eserini yazmistir

(3,4).

1514-1564 (4) yillarinda yasayan Vesalius, Padova Universitesi’nde,
hidrosefalinin bir¢ok anatomik ve patolojik 6zelliklerini a¢iga ¢ikarmis ve bu durumun

sadece kafatas1 kemikleri ve beyin zarlar1 arasinda bir birikim degil ayn1 zamanda



ventrikiillerde de gozlemlendigini kaydetmistir (3,4). Ancak Vesalius, Galen’in beyin-
omurilik sivisinin buhar haline gecebilen bir madde oldugu diisiincesini korumus ve
“spiritus animalis” olarak adlandirarak, bunun ventrikiillerde iiretilen ve viicudun diger

bolgelerine enerji ve hareket saglayan bir madde oldugunu 6ne siirmiistiir (5).

1664’te Thomas Willis, beyin omurilik sivisinin (BOS) koroid pleksustan
tiretildigini 6ne stiren ilk bilim insaniyd1 (3). 1701°de Pachioni araknoid vilileri — yanlis
olarak BOS kaynag seklinde olsa da- ilk kez tanimlamistir. 1761°e gelindiginde
Morgagni, “The Seats and Causes of Diseases”1 yazmistir. Bu eserinde hidrosefalinin
makrosefali olmadan da gergeklesebilecegini kaydetmis ve ayn1 zamanda hidrosefali ve
meningomyelosel baglantisini kuran ilk kisi olmustur (3,4,5). BOS’un hayat boyunca
serebral ventrikiilleri dolduran bir s1v1 oldugunu ve perkiitan girisimle 6rneklenebilecegi
1774’te Contugno tarafindan kanitlanmistir. Internal ve eksternal olarak hidrosefali ilk

kez 18.yy ortalarinda Whytt tarafindan tanimlanmustir (4).

Bu donemde patofizyolojinin tam anlagilamamis olmasi nedeniyle,
intraventrikiiler iyot, basin sarilmasi, kan alinmasi gibi denenmis yontemler de

basarisizlikla sonuglanmuistir (5).

19. yiizyilda belirgin bir sekilde tanimi gelisen merkezi sinir sistemi (MSS)
anatomisinde, 1825’te medial serebellar foramen Magendie, lateral serebellar
foramenler de Lushka tarafindan tanimlanmistir (3,4,6). 1891°de Quincke tarafindan

lomber ponksiyon hidrosefalinin basarili bir tedavisi olarak gosterilmistir (4).

20. yy baglarinda ise MSS embriyolojisi Weed tarafindan tanimlanmis olup,
araknoid vililerin absorptif kapasitesi ve koroid pleksusun gelisimi agiklanmistir. Bu
gelisme sonrast BOS’un dolasim fizyolojisi de agiga kavusturulmustur (4,5). Bu
konudaki diger bir 6nemli gelisme ise hidrosefalinin saatler, giinler ya da haftalar
igerisinde gelisebileceginin kanitlanmasi ve Milhorat tarafindan Rhesus maymunlarinda

3. ventrikdile balon yerlestirilmesi ile hidrosefali gelisiminin gosterilmesi olmustur (5).

Anton von Bramann tarafindan “Balkenstich metodu” olarak 1908’de
tanimlanan ve korpus kallosumun prefore edilerek subdural mesafeye BOS drenajinin
saglandig1 tedavi yontemi yiiksek cerrrahi mortalite ve morbidite nedeniyle kisa bir

stirede terk edilmistir (5,7).



Parkin ve Glinn tarafindan posterior fossanin adhezyonlarinin lizisi, ventrikiilo-
orbitotomi ile BOS drenaji, gibi gorece basarisiz denemeler sonrast 1908’de Payr venoz
greft sistemleri ile lateral ventrikiillerin sagittal siniis ve juguler vene drenajini
saglamistir (4,5). Ayn1 senenin bir 6nemli gelismesi ise Kausch tarafindan lateral
ventrikiiler sistemin peritoneal kaviteye drenajinin saglanmasi olmustur. Bu donemde
fallop tupleri, plevral kavite, mesane, mide, distal iireter, sag atrium gibi bolgelere de
BOS drenaji denenmis, dura materin lomber béliminin de peritonla agizlastirilmasi

i¢in girisimde bulunulmustur (4).

1914’te Dandy tarafindan uygulanan, Monro’nun pleksotomize ventriklin
kollapsinin ispatina dayanarak gelistirilen, bilateral koroid pleksotomi uzun yillar en
cok uygulanan cerrahi girisim olarak kalmistir. 1950’lerde bu girisim bir¢ok merkezde

terk edilmistir (4,5).

Hidrosefali tedavisinde ventrikiillere yerlestirilen santla drenaj, 1952°de valf
sistemi iceren sistemlerin gelistirilmesi ile gergek gelismesini gostermistir. Bu sistemin
gelismesi ile diizensiz BOS drenajinin komplikasyonlarinin da 6niine gecilmistir. Bu
sistemi kullanan ventrikiloperitoneal (\V/P) santlar, Ames, Raimoni ve Matsumoto

tarafindan hayata gegirilmistir (4,5).

Devam eden gelismelerle birlikte daha basarili sonuglar kaydedilirken 1980 ve
1990’larda néroendoskopi beyin cerrahlar tarafindan hidrosefali tedavisine dahil

edilmistir (4,5).

Tim bu gelismelere ragmen yeni yiizyil ve millenyumun da hidrosefali hastalar

ve klinisyenler icin yenilikler getirmesi gerekmekte ve beklenmektedir.

EMBRIYOLOJI

Endoderm, mesoderm ve ektoderm olarak farklilasmis insan embriyosunda,
MSS 3.haftanin baslarinda, noral plak ad1 verilen terlige benzetilebilecek bir sekilde
kalinlasmis ektoderm plagi olarak ortaya cikar. Bu plak, primitif ¢ikur 6niinde orta
dorsal boliimde yerlesmis olup, lateral kenarlar takip eden giinlerde noral katlantilar:

meydana getirmek Uzere yikselir (8).



Ilerleyen gelisim dénemlerinde bu plagin santral kesiminde, onden arkaya dogru
“sulcus noralis” denilen katlant1 gdzlenir. Ektoderm hiicrelerindeki ¢ogalmanin devam
etmesi ile noral katlantilarin yiikselmesi devam ederek, orta hatta birbirlerine yaklagir
ve arkadan 6ne uzanan noral tiipli olusturmak tizere birlesirler. Kaynasma servikalden
baslayarak hem sefalik hem de kaudal yonde devam eder. Kaudal ve sefalik u¢lardaki
kaynagma en son olmasi nedeniyle, burada olusan kranial ve kaudal néroporlar
(nOroporus anterior ve posterior) amnion boslugu ile noral tiip arasinda gegici bir
baglanti olusur. Anterior néropor, posteriora gore daha erken dénemde -yaklasik 25.
gun- kapanir. Anterior néroporun kapanmasi biri servikal bolgeden baglayan digeri de

0n beyinde olan iki kapanma bdlgesi ile ¢ift yonlii olarak gelisir.

Noral tupin sefalik ucunda 5. hafta icerisinde 3 adet kesecik belirir. Primer
beyin vezikiilleri olarak adlandirilan bu dilatasyonlar, 6n (prozensefalon), orta
(mezensefalon) ve arka (rombensefalon) ensefalon yapilaridir. Ayni giinlerde sefalik
ucta gdzlenen diger bir gelisme ise iki fleksiir meydana gelisidir. Bunlar spinal kordun

baglant1 bolgesindeki servikal fleksiir ve orta beyin bolgesindeki sefalik flekstirdiir.

5 haftalik olan embriyoda prosensefalon iki boliimden olusur; diensefalon ve
telensefalon. Optik vezikiillerin diga dogru biiyiimesi ile karakterize diensefalonu,
yanlara dogru daha fazla gelisen, orta boliim ve lateral ¢ikintilarin olusturdugu,
telensefalon, yanlardan ve Ustten orter. Telensefalonun lateral ¢ikintilari, primitif
serebral hemisferlerdir ve gelisimlerinin tamamlanmas1 sonucu serebral hemisferleri

olustururlar. Rinensefalon ve korpus triatum da telensefalon kaynakli yapilardir.

Telensefalon icerisinde bulunan ndral kanalin genislemesi ile sag ve sol olarak
iki odaciga ayrilir ve foramen interventrikiilare ile birbirleriyle baglantilidirlar. Bu
odaciklardan lateral ventrikiiller olusur. Ilk dénemlerde bu bosluklar amnios s1visi ile

doluyken daha sonrasinda yerini BOS alir.

Prozensefalonun 6n duvarlari sag ve sol hemisferleri birlestirir. Lamina
terminalis olarak adlandirilan bu yapidan daha sonra korpus kallozum, forniksler ve

anterior kommissur gibi iki hemisfer arasi baglantiy1 olugturan béliimler gelisir.

Diensefalon, telensefalon tarafindan yanlardan ve iistten sarilmasi ile iki
hemisferin arasinda kalir. 6. gelisim haftasi itibariyle bu yapidan talamus, epitalamus ve

hipotalamus olusmaya baglar. Ayn1 zamanda diensefalon igerisinde diger bir bosluk



olan 3. ventrikiil gelisir ve Monro tarafindan tanimlanmig foramen ile lateral
ventrikiillere baglanir. BOS iiretim gorevini listlenen koroid pleksus ise bu yapinin

tavani olan tela koroideanin ti¢lincii ventrikiil i¢ine invajinasyonu ile olusur.

Mezensefalon, rombensefalondan "rombensefalik istmus" olarak adlandirilan
derin yarik ile ayrilir. Mezensefalonun bazal laminasinin kalinlagsmasi ile 6nde "serebral
pedinkiiller" olusur. Alar laminadan meydana gelen korpora quadrigeminede kanalis
noralis dar olarak kalir ve diensefalon boslugu tiguincl ventrikil ve rombensefalon
boslugu dordiincii ventrikiiliin baglantisini saglayan "akuaduktus serebri"yi
(akuaduktus Sylvius) meydana getirir. DOrdlnci ventrikiil, alar ve bazal laminalarin
kalinlagmasi ile olusan pons bdlgesinde noral kanalin dértgen seklinde genislemesi ile
olusur. Romboid fossanin lateralindeki iki foramen, ”Luschka” tarafindan adlandirilan
foramen lateralelerdir. Orta alandaki foramen mediale (Magendie) de dérdinci
ventrikildir. Tim bu foramenler ile ventrikil ile subaraknoid boslugun baglantisi

saglanir (8,9).
BEYIN VENTRIKULLERININ ANATOMISi

Beyin boliimleri igerisinde tubus noralisten koken alan birbiri ile baglantili icleri
BOS ile dolu dort bosluk bulunmaktadir. Ventrikiiler sistem iki lateral ventrikil, Ggtncu
ventrikill ve dordincl ventrikiilden olugsmaktadir. Ventrikiil (karincik) olarak
adlandirilan bu bosluklarin i¢ yiizeyleri ependim hiicreleri ile kaplidir. Lateral
ventrikiller Gglincu ventrikule interventrikiler foramen ile, Gglincl ve dérdinci
ventrikiller ise birbirlerine “aquaduktus cerebri” ile baglanir. Erken donemde septum
pellusidum iki serebral hemisferin incelmis duvarlari ile olusmustur ve igi s1vi dolu bir
kavitedir. Kavum olarak adlandirilan bu yapinin gerilememesi varyasyon olarak
goralebilir. Dordiincu ventrikil ise posteriorda Magendie, laterallerde Lushka
foramenleri subaraknoid alana baglanir (10). Ventrikiiler sistem Sekil 1°de gdsterilmis,

ayrintilt BOS dolagimi sekil 2°de gosterilmistir.
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Resim 1. Ventrikuler sistem anatomisi

Lateral ventriktller:

Her bir serebral hemisfer i¢inde, korpus kallozum asagisinda ve hemisferin i¢
tarafina dogru yerlesmis bosluklardir. Bu ventrikiiller konkavitesi 6ne bakan kabaca
“C” harfi seklindedir. Orta boliimii (pars centralis) korpus kallozum tarafindan ortiilen
ventriculus lateralis’in, hemisfere uzanan cikintilari, dnde kornu anterior (frontale),
arkada cornu posterior (occipitale), alt kistm da cornu inferiore (temporale) olarak
adlandirilir. Pars centralis’in arka ucu ile cornu occipitale ve cornu temporale’nin

genislemis birlesme yerine tigonum ya da atrium denir (10,11).

Interventrikiiler foramen, talamus ile forniks arasinda yerlesmistir. Bu
foramenlerin 6n kisminda anterior boynuz bulunur. Kaudat nukleus, korpus kallozum,

septum pellisidum tarafindan sinirlar1 olusturulur.

Cornu posterior oksipital lob igerisinde yer alir. Splenium ve corpus callosum

lifleri bu yapinin tavanini olusturur (10,11).



Cornu inferior ise adlandirildig1 lizerine temporal lobda yer almaktadir. Tavani
temporal lob lifleri ile olusurken, medial sinir1 stria terminalis ve nukleus caudatus’un
arka kismi tarafindan olusturulur. Medial sinir1 ise sirasiyla lateralden mediale,

eminentia collateralis, hippokampus, pleksus koroideus, ve fimbria ile olusturulur.

Koroid arterlerin kapillerleri, pia materden ventrikiil i¢erisine ¢ikint1 olusturarak
koroid pleksusu olusturur. Koroid pleksus, komsu beyin yapilarina “tela koroidea”
olarak adlandirilan ¢ift katman pia mater ile baghdir. Koroid pleksus lateral ventrikiilde

inferior boynuzdan ¢ikar, anterior ve posterior boynuzda koroid pleksus bulunmaz.

Uctinct ventrikiil: Ugtinct ventrikiil diensefalonda bulunan dar bir kavitedir.
Bu ventrikiiliin tavan1 medial posterior koroidal arterlerin besledigi ince bir tela
choroidea tabakasi tarafindan olusturulur. Forniks ve talamus bu yapinin superiorunda
bulunur. Lateral duvarlar1 medial talamus ve hipotalamus tarafindan olusturulurken,
anterior kommissur, lamina terminalis, optik kiazma tarafinda anterior duvari
olusturulur. Ventrikiiliin tabanini infundibulum, tuber sinereum, korpus mamillare ve
subtalamus olusturmaktadir. Intertalamik adhezyonlar ventrikiil kavitesi icerisinden
gecerek dis duvarlara baglanan gri madde bantlaridir ancak fonksiyonlari

bilinmemektedir.

Dordinci ventrikil: Dordiincii ventrikiil romboid fossanin velum medullare ile
kapanmasiyla olusur. Ucgiincii ventrikiile dar akuaduktus serebri ile baglanir. Elmas
seklindeki bu ventrikiil, ponsun posteriorunda, medulla oblangatanin {istiinde ve
cerebellumun anterior-inferiorundadir. Superior serebellar pedinkiiller ve anterior /
posterior medullar vela ventrikiiliin tavanini olusturur. Tavan (apex — fastigium)
ventrikiiliin cerebelluma dogru uzantisidir. Ventrikiil taban1 romboid fossa tarafindan

olusturulur. Alt ug obeks, yan ¢ikmazlar recessus lateralis olarak adlandirilir.

Alt kistmda ventrikiil canalis medullaris centralis olarak devam ederken

subaraknoid bosluga da Lushka ve Magendie foramenleri ile a¢ilir (10,11,12,13).
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Resim 2. BOS dolasimi1 (Modifiye sagittal goriiniim)

BOS FiZYOLOJiSi

BOS subaraknoid bosluk ve ventrikiiler sistemi dolduran, merkezi sinir
sisteminin igerisinde “yiizdiigii” berrak renksiz sividir. MSS i¢in basit anlamda, hareket
ve darbelerde zarar gormeyi engelleyen “yastik” gérevi géren bu sivi ayni zamanda,

metabolitlerin, hormon ve norotransmitter dolagimini saglayarak MSS’nin isleyisine de

katkida bulunur (14).

Koroid pleksus tarafindan olusturulan BOS, 6ncesinde de bahsedildigi {izere

ventrikiiler sistem ve subaraknoid bosluk igerisinde dolasir. Koroid pleksus, ventrikiler



kavitelere uzanim gosteren gevsek bag dokusu igerisinde yaprak seklinde vililer igeren

kapillerlerden olusur.

BOS koroid pleksus tarafindan hem filtrasyon hem de aktif transport yapilarak
olusturulur. BOS hacmi yetiskinlerde yaklasik 150 ml, ¢ocuklarda ise 60-150 ml’dir.
BOS yaklasik %20 si ventrikiiler igerisinde iken, kalan boliim ise subaraknoid
alandadir. Saatlik BOS {iretimi yetiskinlerde 20 ml’dir ve 8-10 saatte tim BOS
yenilenmektedir.

Villus ortasindaki kapillerlerden, endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilarin
(tight junctionlar) olusturdugu hidrostatik basincin etkisi ile ekstravaze olan ultrafiltratin
villuslarda birikimi BOS {iretimi i¢in ilk sathadir. Bu ultrafiltrat birikimi koroid pleksus
hiicresi tarafindan BOS olarak salinir. Na* K* ATPaz’in sodyumu aktif olarak hiicre
icine tagimasi ile birlikte suyun da hiicre i¢ine alimi gergeklesir. Koroid pleksus
hiicrelerinde, BOS 6zelligini kazanan bu siv1 yine ayni pompa ile birlikte hiicre digina
taginir ve ventrikiiler bosluga ulasir. Bu islem bir denge ile siirer ve intrakranial
basingtan belli bir seviyeye kadar etkilenmez. Ancak kafa i¢i basincin ciddi artis

ultrafiltratin hidrostatik basing ile yapimini etkileyecegi icin BOS yapimi azalir.

Uretilen BOS, lateral ventrikiillerden, ticlincii ventrikiile oradan da akuaduktus
serebri yoluya 4.ventrikile gecger. Buradan BOS lateral ve medial foramenlerle
subaraknoid bosluga gecerek, beyin konveksiteleri cevresinde ve spinal kord boyunca
akimini gergeklestirir. BOS salinimi kranio-kaudal yonde serebral arterlerin sagladigi

pulsatil dalga ile gerceklesir.

BOS superior sagittal sinds, intrakranial sinus ve spinal sinir koklerinde
yerlesmis arachnoid vililerden emilir. Her araknoid villus tek yonlii bir valf
mekanizmasi seklinde ¢alisarak BOS’a kan salinimini engelleyecek sekilde calisir.
Araknoid vililer ve vendz siniisler siki baglantilarla birlesen endotelyal hiicrelerle
ayrilmistir. Fizyolojik sartlarda araknoid vililer BOS’tan kana 7,5 mikron ¢apindaki

partikiillerin gegisine izin verir.

Yagda eriyen molekiiller ve ilaglarin vaskiiler endotelyumdaki koroid pleksustan
BOS ve intertisyel alana geg¢isi difiizyon ile saglanir. Diger yandan, yiiklii iyonlarin

tasinmast icin aktif transport gereklidir. Ilaclarin gegisi dzellikle menenjitli hastalarda



enflamasyona bagli olarak artmis olabilir ve verilen tedavi ile birlikte hastaligin

gerilemesi ile eski seviyelerine doner.

Kan — beyin bariyeri (KBB) tanimi, beyin parankimi ve BOS’u kan
dolagimindan ayiran bariyer sistemi i¢in kullanilir. KBB sivilarin, elektrolit ve diger
metabolitlerin kandan beyin parankimine basit difiizyonunu engeller. Bu bariyer iki
bariyer sisteminden olusmaktadir; kan beyin bariyeri ve kan — BOS bariyeri. iki bariyer
de beraber fonksiyon gostererek merkezi sinir sistemini, immiin yanitlardan ve BOS ve

intertisyel sivi kompartmaninin farkli igerik kompozisyonundan korunmasini saglar.

KBB, beyin intertisyel siv1 igerigini kontroliinii saglar. Kan - BOS bariyerinden
5000 kat daha fazla ylizey genisligine sahiptir. Anatomik olarak endotelyal hiicreler
arasindaki ytliksek direngli, sik1 baglanti serilerinden olusur. Yagda ¢6ziinen 400-600
dalton arasindaki molekiiller kan beyin bariyerinden diflizyonla gegebilir. Ancak bir¢ok

ilag ve diisiik agirlikli molekiillerin gegisi engellenir.

Kan-BOS bariyeri ise koroid pleksusun sekresyonuna bagli olarak BOS igerigini
kontrol eder. Kan-BOS bariyeri araknoid zar hiicreleri ve pleksustaki koroid kapiller

endotelyal hiicreler arasindaki siki baglantilardan olusur.

Iki bariyer sisteminin bir araya gelmesi ile olusan “kan beyin bariyeri’ndeki
astrositler ve endotelyal hiicreler timor nekroz faktér, interlokinler gibi sitokinler de
salgilama 6zelligine sahiptir. Ayrica, astrositler antijen sunan hiicre 6zelligi de

gostererek MSS enfeksiyonlarindaki immiin yanitta da etkili olurlar.

BOS salinimi ve emilimi saglikli bireylerde 150mmH20 altinda bir basinci
saglayacak sekilde dengededir. Normal BOS basinc1 lateral dekiibit pozisyonunda yatan
hastada bacaklar ekstansiyonda iken manometre ile degerlendirilir ve 60-200 mm H20
arasindadir. Obez hastalarda ise bu basing 250 mm H20’ya kadar normal olarak
degerlendirilir. Ancak >250 mm H20 {izerindeki basinglar artmis kafa i¢i basinci olarak

degerlendirilmelidir (14,15,16,17,18).

BOS’UN OZELLIKLERI

Renk: Normalde BOS renksiz ve berraktir. Ancak iceriginde bulunan 200/mm?

I6kosit ya da 400/mm? eritrosit BOS un bulaniklasmasina ve renk degisimine neden



olur. Ksantokromi BOS’un sari-turuncu ya da hafif pembe renk degisimine verilen
addir. Cogu zaman eritrositlerin lizisine bagl olarak gortilebilir. BOS;
hiperbilirubinemide, BOS proteini > 150 mg/ml’nin iizerinde oldugu durumlarda; sari,
yiiksek karoten aliminda; turuncu, piiriilan menenjitte; yesil, meningial melanomatoziste

kahverengi renkte gozlenebilir (18).

Hiicre sayisi: Normal sartlarda BOS yetiskinlerde 5 16kosit/mm®
yenidoganlarda 20 16kosit/mm?3 igerebilir. Bakteriyel menenjitli olgularin %87’sinde
16kosit say1s1 1000/mm?®’{in tizerinde iken, %99’unda 100/mm?®’uin {izerindedir.
<100/mm?3hiicre say1s1 daha ¢ok viral menenjitlerde gozlenir. Konviilziyonlar
sonrasinda, intrakranial kanamalarda (IKK), maligniteler ve ¢esitli enflamatuar

durumlarda da BOS 16kosit sayis1 yiikselebilir.

Hucre tipi: Saglikli yetiskinlerdeki BOS hiicrelerinin %70’ lenfosit %30’u
monositlerden olugur. BOS’ta lenfositoz, viral, fungal ve tiiberkiiloz enfeksiyonlarinda
gorlilebilse de bu enfeksiyonlarin erken doneminde hafif polimorfoniikleer (PMN)
hiicre baskinlig1 da gozlemlenebilir. Bakteriyel menenjitlerde ise tipik olarak PMN

hiicre baskindir.

Mikroskopik inceleme: Gram boyama menenjitlerde %60-80 oraninda
pozitiftir. Etyolojik ajana bagli olmak {izere, pndmokok ve stafilokok enfeksiyonlarinda
%90’a kadar pozitif bulunurken, Listeria enfeksiyonlarinda gram boyamada %50 nin
altinda pozitiflik gdzlenir. Candida ve diger fungal enfeksiyonlarda hifler goriilebilir.

Gram boyamanin hazirlanmasindaki sorunlar duyarlilig1 azaltabilir.

Protein dizeyi: BOS protein konsantrasyonu MSS patolojileri icin en 6nemli
gostergelerden biridir. Yenidoganlarda 150 mg/dl’ye kadar protein seviyeleri normal
olarak degerlendirilirken, 6-12 ay arasinda erisilen yetiskin normal BOS protein
konsantrasyonu 18-58 mg/dI’dir. Yiiksek protein konsantrasyonlari, enfeksiyonlarda,
hemorajilerde, multipl skleroz, Guillian-Barre sendromunda, malignitelerde, belirli ila¢
kullanimlari, baz1 endokrin bozukluklar ve bir¢ok enflamatuar durumda saptanabilir.
BOS’ta eritrositlerin varliginda protein konsantrasyonu yanlis pozitiflik verebilir. Diigiik
protein konsantrasyonlari ise lomber ponksiyon sonrasi, kronik BOS kacgaklarinda ve
akut su zehirlenmesinde saptanabilir. BOS protein seviyesi hipoproteinemiden

etkilenmez.



Glukoz dlizeyi: Bos glukoz diizeyi kan glukoz diizeyinden etkilendigi i¢in tam
siirlar belirli degildir. Ancak kan glukoz degerini 2/3’iiniin iizerinde olmasi beklenir.
Genelde BOS glukoz degerleri MSS enfeksiyonlarinda diisiik beklenirken viral

enfeksiyonlarda normal sinirlarda olabilir.

BOS kultlrd: Bakteriyel menenjit tanisi i¢in altin standarttir. Lomber

ponksiyon dncesi antibiyotik kullanimi duyarliligt azaltir.

MSS enfeksiyonlarinda BOS 6rneginden yapilan lateks agglunitasyon ve
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testleri de tanida yardimcidir (18,19,20).

HiDROSEFALI
TANIM:

Hidrosefali, serebral ventrikuler sistemde fazla miktarda BOS birikimi ve bunun
sonucunda basing artis1 ile ventrikiillerin dilatasyonu ile karakterize klinik durumdur
(22). Hidrosefali, ventrikiiler BOS dolagim sistemindeki herhangi bir yerde tikaniklik

sonucu ya da BOS iiretimi ve emilimi arasindaki dengesizlige bagl olabilir (23,24).
EPIDEMIYOLOJI:

Konjenital ve infantil donemde hidrosefali insidans1 1000 dogumda 0.48-0.81
olarak verilmektedir. Bu orani1 baz1 yayinlarda 1000 canli dogumda 1-4’e kadar
cikmaktadir. Prematiirelerde IKK’ya bagl hidrosefali insidansi ise daha yiiksektir (24).
ABD’de hidrosefali nedeniyle yapilmig BOS sant uygulamalarinin yillik 125000°den
fazla oldugu tahmin edilmektedir (25). Her y1l 69000 yeni hidrosefali tanis1 rapor
edilirken bunlardan 36000’ine santla ilgili prosediirler uygulanmaktadir. ABD
raporlarina gore yaklasik yillik 100 milyon dolarlik bir maliyeti olan bu girisimlerin
%350’ye yakini revizyonlara ayrilmaktadir (24,25). Turkiye’de ise heniiz insidans

konusunda yeterli veri bulunmamaktadir.

PATOGENEZ:

Hidrosefalinin 3. yolla olustugu diisiiniilmektedir (23-26).



1. BOS dolagimindaki tikanikliklar:
2. Artmig BOS {iretimi

3. Yetersiz ventz drenaj ve emilim

BOS dolasimindaki tikamkhiklar: Anatomik ya da fonksiyonel tikanikliklar
hidrosefalinin en sik sebebidir. Tikaniklik; Monro forameni, aquaductus Sylvii ya da
dordiincii ventrikiil ve kanallarinda meydana gelebilir. Tikanikligin yerine bagli olarak
hidrosefali; kominikan ve non-kominikan olarak ikiye ayrilir. Ventrikiiler sistem
igerisinde BOS dolasiminin engellenmesi ile olusan hidrosefali non-kominikan,
subaraknoid bolgede olusan tikanmaya bagli hidrosefali ise komiinikan hidrosefali
olarak adlandirilir (23,26).

BOS iiretiminde artis: Bu tipte hidrosefali daha nadir gérilen bir durumdur. En
stk nedeni koroid pleksus papillomudur. Bu hastalarda normalin 2-3 katina ¢ikan BOS
yapimi1 sonrasi tiim ventrikiiler sistemde genisleme gozlenir. Koroid pleksus
papillomalarinda bu bdlgeden olusan kanama sonrasi, fibrin birikimlerine bagl
tikaniklik da hidrosefali nedeni olabilir. Ayrica 3 ventrikiilde bulunan papilloma kitle
etkisi ile de tikanikliga sebep olabilir.

Yetersiz vendz drenaj / emilim: Daha az gorilen bir sebep de subaraknoid
vililerin enflamasyonuna bagli, venéz emilimin azalmasidir. Ayrica sefalik venoz
basincin artmasi sonucu basing gradientinin de azaldigr durumlarda da hidrosefali

olusabilir.

PATOFIZYOLOJI:

BOS dolasimindaki akut obstriiksiyon kafa i¢inde basing artisi ve ventrikiiler
sistemde hizl1 bir genislemeye neden olur. ilk etapta lateral ventrikiillerin 6n ve arka
boynuzlarinda genisleme gozlenir. Bunu diger BOS igeren bolgelerin simetrik
dilatasyonu takip eder.

Yiikselen basing sonrasi beyin kivrimlar1 -giruslarin- diizlestigi, sulkuslarin
komprese oldugu gozlenir. Subaraknoid alan oblitere olur. Vaskiiler sistem
kompresyonu sonucu dural siniislerde basing artar. Ventrikiiler basincin ve hacmin artist
sonrasinda beyin parankiminde incelme gozlenir.

Ventrikiiler genisleme ayni1 zamanda ¢evresini saran ependimal tabakanin da

yapisini bozar ve BOS un direk beyin parankimine geg¢isine neden olur. Bunun BOS



basincinin daha fazla artmasini engellemeye yarayan alternatif bir emilim yontemi
oldugu diisiiniilse de, bu periventrikiiler alanda serebral 6deme yol agmaktadir.
Bir diger kompansatuar mekanizma ise siiturlar1 hentliz kapanmamis infantlarda, kranial

kemiklerin arasinin agilmasi ve bas ¢evresinin artmasidir (23,26).

ETYOLOJI:

Hidrosefali dogumsal ya da edinsel olarak goriilebilir. iki kategoride de birgok
farkli neden tanimlanmissa da konjenital nedenlerin aydinlatilmasi i¢in daha ¢ok

calisma gereklidir (26).

Konjenital Hidrosefali Nedenleri (23,24,25,26):
Akuaduktus stenozu:

Uclincti ve dordiincii ventrikiiller aras1 baglantinin saglandigi akuaduktus
Sylvius’un stenozu ya da atrezisi X’e bagh genetik gecis gosterir. Diger etyolojilere
gore izole goriilme siklig1 %2°dir. Bu olgularda dogumda hidrosefali ve sefalopelvik
orantisizlik mevcuttur. Tani takipli gebeliklerde prenatal ultrasonografilerle konur.
Ancak prenatal tanili hastalarin klinik gidisi daha kétiidiir ve mortalite %40°1ara
yiikselir. Konjenital akuaduktus stenozu BOS yapimini azaltmaya yonelik tedavilere
yanit vermez, diger etyolojilere gore daha kot seyreder ve %70-80 oraninda spina
bifida vb. diger dogumsal anomalilerle birlikte goriilebilir. Akuaduktus stenozunun
olusumu ile ilgili heniiz bir goriis birligi saglanmamustir. Pediatrik donemdeki
hidrosefali vakalarin yaklasik %10 undan konjenital ya da edinsel akuaduktus stenozu
sorumludur. MASA ( mental retardasyon, afazi, ayagin siiriiyerek yiiriime,
adduksiyonda bagparmak) spektrumu da X’e bagl gecisli hidrosefalide L1 mutasyonu
ile gelisir. Bicker-Adams Sendromu da X’e bagli gecis gosteren, mental retardasyon,
ekstremiteleri fleksiyon deformitesi ve spastisitesi ile giden bir genetik sendromdur.
Ayn1 zamanda konjenital enfeksiyonlar ve intraventrikiiler kanama nedenleri ile olusan
subependimal gliozis de BOS akiminda tikaniklig1 neden olarak stenoza neden olabilir.
Periakuaduktal astrositomlar gibi yer kaplayan lezyonlar da bu bélgedeki stenoz
nedenleridir. Ayrica ndrofibromatoz hastalarinda da akuadukt stenozu gozlenebildigi

bildirilmistir.



Chiari Malformasyonu:

Chiari malformasyonlari, serebellum, beyin sap1 ve kranioservikal eklemlerle
ilgili bozukluklar ve serebellumun kaudal yerlesimi ile gelisen heterojen bir
malformasyon grubudur. Ilk olarak 1883’te Cleland tarafindan tanimlanmis olup Chiari

tarafindan siniflandirilmasi yapilmstir.

Chiari Tip I, foramen magnum seviyesinin altinda yerlesmis serebellar

tonsillerle karakterizedir.

Chiari Tip II, ayn1 zamanda “Arnold Chiari malformasyonu” olarak bilinir.
Serebellar vermis ve tonsiller asagida yerlesmis olup dordiincii ventrikil de kaudaldedir.
Ddérdinci ventrikiil siklikla medullanin altinda, servikal spinal kordun posteriorunda
kistik bir yap1 olarak bulunur. Meningomyelosel, hidrosefali ve posterior fossanin

hipoplazisi gibi anomalilerle birliktedir ve prenatal USG ile tani alirlar.

Chiari Tip III, serebellum ve beyin sap1 yapilari, yiiksek servikal ya da oksipital

ensefalosele dogru uzanmistir. Oldukga nadir goriilen bir anomalidir.

Chiari Tip IV’te hipoplazik beyin sap1 ve serebellum gozlenir. Dandy-Walker

varyant1 oldugunu diisiinen arastirmacilar mevcuttur.
Dandy Walker Malformasyonu:

Bu malformasyon ise serebellar vermisin tamamen hipoplazisi, posterior fossada
kistik dilatasyon ve hidrosefaliden olusur. Birlikte goriilen en sik anomali ise korpus
kallozum agenezisidir. “Dandy-Walker varyant” terimi ise serebellar vermis hipogenezi
ve 4.ventrikiiliin kistik genislemesinin oldugu fakat posterior fossanin genislemedigi
durumlarda kullanilabilmektedir. Hastalarin %25’ine dogum sirasinda, %75’ine 1 yas
sonuna kadar tan1 konulmaktadir. Makrosefali baslica klinik 6zellik olup oksipital bolge
frontal bolgeye gore daha ¢ikintili durmaktadir. Posterior fossa yapilarindaki basiya

bagl olarak degisik norolojik defisitler goriilebilir.

Klippel-Feil Sendromu



Chiari malformasyonu veya baziler impresyon ile birlikte olabilen ve
kranyoservikal bolgede gorilen bir malformasyondur. Buradaki hidrosefalinin nedeni

BOS’un 4. ventrikiilden subaraknoid araliga gecisinin engellenmesidir.
Ug tipi vardar:

I.  Torasik ve iist servikal vertebralarin flizyonu,
Il.  Hemivertebra ile birlikte bir veya iki flizyon ve oksipito-atlantal fiizyon (en sik),

I1l.  Servikal ve alt torasik veya lomber flizyon.

Baslica klinik 6zellikler kisa boyun, ense sag ¢izgisinin agagi yerlesimi ve boyun
hareketlerinin kisitl olmasidir. Bas ve yiiz asimetrileri, skolyoz, ellerde ayna hareketleri
de siktir. Skapulanin asagiya dogru migrasyon yetersizligine bagl olarak tek veya iki

yanli skapula yerlesim anomalisi goriilebilir (Sprengel deformitesi).
Walker-Warburg sendromu

Hidrosefalinin yani sira serebral ve okiiler bulgularin bir arada oldugu bir
sendromdur. Hidrosefali genellikle akuaduktal stenoza ya da Dandy-Walker
malformasyonuna bagli olarak dogumda saptanir. Ayrica parsiyel ya da total agiri
(lizensefali) ciddi ndrolojik defisite yol acar. Sadece hidrosefaliye yonelik sant

ameliyat1 yapilabilir.
Galen ven anevrizmasi.

Hidrosefalinin nadir gdzlenen bir sebebidir. Bu bolgedeki kitle etkisi ile 4.
ventrikul komprese olur. Neonatal ddnemde galen ven anevrizmasi genelde kalp

yetmezligi ile birliktedir.
Intrauterin Enfeksiyonlar:

Rubella, sitomegalovirus, toksoplazmosis, sifiliz, parainfluenza, varisella gibi
enfeksiyonlar konjenital hidrosefaliye neden olabilirler. Periventrikiler ependimal hiicre
dizisinin ve ventrikiillerin enflamasyonu sonrasi gelisir. Bu bazal sisterna ve akuadukt

stenozuna neden olabilir.

Edinsel enfeksiyonlar:



Yas grubuna gore bakteriyel menenjitler edinsel enfeksiyonlara bagh
hidrosefalinin en sik nedenleridir. Yenidoganlarda Escherichia coli (E. Coli),
Stafilococcus aureus (S. aureus) ve gram negatif basiller sik goriilen nedenlerdenken;
tic yasa kadar Haemophilus influenzae (H.influenza), pnémokok ve meningokoklar
onemlidir. Ilerleyen dénemlerde pnémokok, meningokok, stafilokok ve streptokok
enfeksiyonlar ile birlikte gonokoklarda izole edilebilir. Viral nedenlerden ise en sik
etken kabakulak virtsudur. Norosistoserkozis ise hidrosefaliye neden olabilen paraziter
hastaliktir.

Intrakranial Kitleler:

Kitle nedenli hidrosefaliler %20 sikliginda g6zlenir. Edinsel ya da dogumsal
olabilen yer kaplayici lezyonlardan (tiimdr, kist, apse) konjenital olanlarin intrauterin
MSS gelisiminde anormal hiicre proliferasyonuna bagli olarak olustugu
diistiniilmektedir. Hidrosefali nedenleri arasinda posterior fossa tiimdrlerine daha sik
rastlanilir. Beyin sap1 gliomali hastalarin da %4’tinde hidrosefali gdzlenmektedir.
Kraniofaringioma, hipotalamik ve optik gliomalar ise 3. ventrikil bolgesinde
hidrosefaliye neden olan tiimoral olusumlardir. Koroid pleksus timarleri de dncesinde
bahsedildigi gibi daha ¢ok BOS yapiminda anormal artis yaparak hidrosefaliye neden
olur. Tiimore bagl fibrozis ise araknoid granulasyonlarda, akuaduktta, interventrikiiler

foramenlerde tikanmaya bagl obstriiktif hidrosefaliye neden olabilmektedir.
Intraventrikiiler kanamalar:

Posthemorajik hidrosefaliler; intraventrikiiler kanama gelismis prematiire
bebeklerin %35’ inde goriiliir. Yenidogan donemi disinda da anevrizma riiptiirleri,
travmalar, arterioven6z malformasyonlar, sistemik kanama bozukluklarina bagl
kanamalar da hidrosefaliye neden olabilir. Hemoraji sonrast BOS akimini ya da

emilimini engelleyen fibrozisle sonuclanan enflamasyon sureci tetiklenir.
Akondroplazi

Otozomal dominant gecisli, iskelet deformiteleri ve gelisme geriligine neden
olan bir tablodur. Baslica klinik 6zellikleri makrosefali, ekstremitelerde rizomelik
kisalik (ekstremite proksimal parg¢asinin distal par¢asindan daha kisa olmasi) ve

enkondral kemik gelisimindeki bozukluga bagli anormal yiiz goriintimiidiir.



Eksternal hidrosefali:

Makrosefali nedenleri arasinda nispeten sik goriilmektedir. Baz1 hastalarin
babalarinda da makrosefali olmasi tablonun genetik olabilecegini diisiindiirmektedir.
Kiz ¢ocuklarda daha sik rastlanan bu durumda dogumda bas ¢evresinin 90 persantil
Uzerinde olmasi, seri 6lgiimlerde 98 persantil civarinda seyretmesi ve anterior fontanelin
genis fakat yumusak olmasi baslica klinik 6zelliklerdir. Bu ¢ocuklarda motor ve mental
gelisim normal olup norolojik defisit bulunmaz. Bilgisayarli tomografi’de (BT) frontal
subaraknoid mesafenin, silvian fissurun ve diger sulkuslarin genisledigi, ventrikiillerin
ise normal veya minimal genisledigi goriiliir. Selim seyirlidir ancak semptomatik olmasi

durumunda sant girisimi diisliniilebilir.
Idiopatik hidrosefali:

Pediatrik hasta grubunun yaklasik %15’inde hidrosefalinin etyolojisi
bilinmemektedir (25).

KLINIK SEMPTOMLAR VE BULGULAR

Hidrosefalide klinik bulgular1 intrakranial basing artigina ikincil gelismekle
birlikte, hastanin yasina, etyolojiye obstriiksiyonun yerine, siireye ve hidrosefalinin
progresyon hizina bagli olarak degisir. En 6nemli 6zellik yasa bagli kranial sutiirlerin

acik olup olmamasidir (26,27).
Yasa gore semptomlar (23,26,27):

Siit cocuklugu:

» Beslenmede azalma
> Irritabilite

» Aktivitede azalma
» Kusma

Cocukluk dénemi:

» Mental kapasitede azalma
> Basagrisi (6zellikle sabahlari)
» Boyun agrisi (tonsiller herniasyonu igaret eden ilk bulgu)

» Kusma (sabah saatlerinde daha ¢ok)



>
>
>
>

Gormede bulaniklik (papil 6dem ve sonrasinda optik atrofiye bagli)
Cift gorme (unilateral ya da bilateral nervus abducens paralizisi)
Spastisiteye bagl yiirlime gii¢ligi

Bas donmesi

Yetiskin donem:

>

YV V.V V V V V V

Biligsel fonksiyonlarda bozulma (demans ile karigabilir)
Bas agrilar1 (oturur pozisyonda hafifleme gozlenir)
Boyun agrisi

Bulanti, kusma (bag hareketleri ile artar)

Gormede bulaniklik (ara ara gozde kararma tariflenebilir)
Cift gorme

Ydurtme gugclikleri

Bas donmesi

Enkontinanslar (6ncelikle triner tedavi edilmezse fekal)

Klinik bulgular da yine yas grubuna gore degisim gostermektedir.

Siit cocuklugu:

>

YV V V VYV V

Bas ¢evresinde biiyiime (>97 persantil)

Sutiirlerin ayrilmasi

SCALP venlerinde dilatasyon (SCALP ince ve parlaktir)

Gergin fontaneller

Batan giines manzarasi (okiiler kiire asag1 deviyedir, skleralar belirgindir)
Artmis alt ekstremite tonusu (periventrikiiler piramidal yol ventrikiiler

genislemeye baglh gerilir)

Cocukluk DOnemi:

>
>

A\

Papil 6dem (tedavi edilmezse optik atrofiye gider)

Yukar1 bakis kusuru (suprapineal ¢ikmazdan tektal alana dogru gelisen basinca
baglidir. Basingta ciddi artis oldugunda “Parinaud Sendromu” olarak da bilinen
“dorsal orta beyin sendromu” gozlenir. Parinaud sendromu; yukar1 bakis
kisitlilig1, konverjans kaybi, pupil dilatasyonu, 151k refleksinin azalmasi ve
nistagmus ile karakterizedir

MacEwen bulgusu (basin perkiisyonunda “kirik ¢omlek” sesi duyulmast)
Yiiriiylis bozukluklari

Nervus abducens paralizisi



Yetiskin Donem:

> Papilodem
Yukar1 bakis kusuru

>

» Ylrime bozukluklar

» Patolojik refleksler, pozitif babinski bulgusu
>

Ge¢ donemde emme, palmar yakalama gibi patolojik refleksler

TANI

Tanida hastanin oykiisi, fizik ve 6zellikle ndrolojik muayene en 6nemli
basamaktir. Hidrosefaliye 6zgii bir laboratuar kan testi yoktur. Goriintiileme yontemleri

tan1 koymada destekleyicidir (22).
Ultrasonografi (USG):

Radyasyon icermemesi, ucuz ve kolay uygulanabilir olmasi ile 6ne ¢ikar.
Ozellikle prenatal tam ve takibinde onemlidir. Postnatal dsnemde ise sadece fontaneli

acik olan ¢ocuklarda kullanilabilir.

Yenidoganlarda subependimal ve intraventrikiiler kanama tanis1 ve takibinde,

hidrosefali gelisiminin izlenmesinde kullanilir.
Bilgisayarh Tomografi (BT):

BT, kolay ve hizl1 uygulanabilir ve hidrosefali kesin tanist i¢in kullanilir.
Ventrikiillerin ve diger yapilarin boyutu degerlendirilebilirken, yer kaplayici lezyonlarin
tanis1 konulabilir. Hidrosefali sonrasi parankimal 6dem degerlendirilebilir ve ventrikiiler

boynuzlardaki genislemeler saptanabilir.
Manyetik rezonans Goruntileme (MRG):

BT den, malformasyonlarin goriintiilemesi ve intrakranial ve subependimal BOS
absorpsiyonunu gostermesi ile 6ne ¢ikar. Ancak ¢ekim sirasinda giigliikler (hareket
artefaktlar1 vb) nedeniyle zorluk yasanabilmektedir. Ozellik Chiari malformasyonlar
gibi yapisal anomalilerin tanisinda, posterior fossayr BT den daha iyi gostermesi
nedeniyle tercih edilir. MRG ayn1 zamanda “normal basingli hidrosefali”’yi serebral

atrofiden ayirmak icin kullanilir.



Akut hidrosefali i¢cin BT/MRG kriterleri:

e Her iki temporal boynuzlarin >2 mm olmasi. (hidrosefalinin olmadig1 durumlarda
temporal boynuzlar goriilmez)

e Evans oraninin >%30’dan yiiksek olmas1 (Evans orani: Frontal boynuzlar arasindaki
mesafe ve ayni diizlemdeki bifrontal ¢apin orani)

e Lateral ventrikiil frontal boynuzlarinin balonlagsmasi ( Mickey Mouse ventrikiiller)
akuaduktal tikanikligin gostergesi olabilir.

e Korpus kallozumun yukar1 dogru egilmesi de akut hidrosefali bulgusudur.

Kronik hidrosefali icin BT/MRG kriterleri:

e Temporal boynuzlar daha az belirgindir.
e Ventrikil sella turcica tzerine herniye olarak gorulebilir.
o Sellaturcica eroze gorilebilir.

e Kaorpus kallozun atrofisi olabilir.

Ventrikulografi ve sisternografi: BOS akimlarinin degerlendirilmesi igin

kullanilir.

Duz grafiler: Tanida kullanilmaz ancak, “Sella turcica”daki erozyon gorulebilir.
Kugiik ¢ocuklarda sutiirlerin ayrilmasi, biiyiiklerde ise “doviilmiis bakir manzaras1”

(impressio digitata) olarak nitelendirilen kalvaryal kemiklerdeki erozyon gdzlenebilir.

Lomber ponksiyon: BOS basincinin dlgiilmesinde kullanilabilir ancak herniasyon

riski nedeniye “non-komdinike hidrosefali”lerde kontraendikedir (22,23,24,28).

TEDAVI:

Ilerleyen hidrosefali, yol agacag1 ndrolojik problemleri engellemek amacl tedavi
edilmelidir. En etkili yontem cerrahi drenajdir. Ancak cerrahi tedavinin uygulanamadigi

zamanlarda ya da yavas gelisen olgularda medikal tedavi denenebilir (28).

Medikal tedavi:

Dilretikler:



Furosemid ve Asetozolamid: BOS yapimini azaltmasi nedeniyle hidrosefali
tedavisinde kullanilabilir. Cerrahi agisindan risk tasiyan ve yavas seyirli olgularda
denenebilir. Koroid pleksus ylzeyinde klor transportunu engelleyen furosemid BOS
yapimini %50’ye kadar azaltabilmektedir. Furosemid metabolik asidoz, hipokalemi ve
nefrokalsinozise neden olmasi nedeniyle dikkatli kullanilmalidir. Karbonik anhidraz
enzim inhibitorl asetozolamid de furosemid kadar etkilidir. Bikarbonat kayb1 sonucu
metabolik asidoz ve myelinizasyonda bozulma ise asetozolamidin ciddi yan
etkilerindendir (29).

Fibrinolitik tedavi:

Fibrinolitik ajanlarin intraventrikiiler uygulamalar1 post-hemorajik hidrosefali
gelisen yenidoganlarda denenmistir. Kalic1 obstriiksiyonu engellemeye yonelik bu
tedavinin sant gereksinimini azaltmadigi ve kanama riskini artirabilecegi rapor

edilmistir. Ancak bu konuda yeterli ¢galigma heniiz yoktur (29).

Seri lomber ponksiyon:

Posthemorajik hidrosefali gelisen preterm yenidoganlarda seri lomber
ponksiyonlar intrakranial basinci azaltmak amacl kullanilmig ancak etkili olmadig

gozlenmistir (29).

Cerrahi Tedavi:

Obstriiksiyon nedeninin eksizyonu:

Ozelllikle timor gibi obstriiksiyona yol acan patolojileri cerrahi midahale ile
ortadan kaldirilmasidir (6).

Uciincil ventrikiilostomi:

Endoskopik 3. ventrikiilostomi, 3. ventrikiil ile subaraknoid alan arasinda
baglant1 saplamak amagli ventrikiil tabaninin perforasyonu ile uygulanir. Obstriiktif
hidrosefalilerde sant tedavisine alternatif olarak gelistirilmistir. Prosediiriin basarisi

hidrosefali etyolojisi ve komplikasyon gelisip gelismemesine baglidir (7).

Sant tedavileri:




Ventrikiiler sistem basincini azaltmak amacli BOS un periton, atrium, plevral
bosluk gibi alanlara drenajini saglayan sistemlerdir. Sant kateteri genelde SCALP altina
yerlestirilmis tek yonlii bir valf sistemine baglidir. Valf sistemi basincin artmasi halinde
acilarak BOS gecisine izin verir. Kateterin distal ucu ise BOS’un yonlendirilecegi

bosluklara yerlestirilir(6,28). Yerlesim ve drenaj bolgelerine gore santlar gruplandirilir.

1. Ventrikllo-peritoneal Sant (V/P Sant): En ¢ok tercih edilen sant tipidir.
Santin distal ucu periton icine yerlestirilerek, fazla BOS un yer¢ekiminden
faydalanarak periton i¢ine drenaji ve periton zari tarafindan emilimi
amaclanir. (Sekil sant) Uygulamasi gorece daha basittir ve obstriiktif

komplikasyonlarina miidahale daha kolaydir.
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Resim 3. V/P sant uygulamasi

2. Ventrikilo-atrial Santlar (V/A santlar): Fazla BOS santral vendzsisteme ya
da sag atriuma yonlendirilmesi amaglanir. Kanin geriye gelmesini 6nlemek
amaciyla, tek yonli valf sistemi gerekli olup, pompadan sonra devam eden
kateter sag atriuma kadar ilerletilir. (Sekil. )Komplikasyonlarinin V/P santa
gore daha ciddi olmasi (vaskiler problemler, bakteriyemi sonrasi enfeksiyon,
kronik enfeksiyon ve sant nefriti) ve yenilenmesinin olduk¢a zor olmasi
nedeniyle daha az tercih edilmektedir. Ginimiizde daha ¢ok batin igi

problemi varsa V/P santa bir alternatif olarak kullanilmaktadir.
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Resim 4. V/A sant uygulamasi

. Ventrikulo-plevral (V/PI) Sant: Bu yontemde BOS, kateter ve valf araciligi

ile akcigerin etrafinda plevra zarinin iki yapragi arasina bosaltilir. V/P santin

uygulanamadigi durumlarda V/PI sant uygulamasi diisiiniilebilecek diger bir

yontemdir. V/PIl sant, 5 yasindan daha kii¢iik ¢ocuklarda, drene edilen

BOS’un solunum sikintisi yaratabilmesi nedeniyle tercih edilmemektedir. Bu

yontemin uygun olmadigi diger durumlar ise; gogiis boslugunda bir baska

nedene ait s1vi birikiminin olmasi ve bu nedenle solunum sorunlari olanlar,

gbgiis kafesinin kiiclik ve emilim alanin dar olmasi nedeniyle kiiciik

cocuklar, bobrek-kalp yetmezligi olan hastalardir.



4. Lumbo-Peritoneal (L/P) Sant: L/P santlar, komiinike hidrosefalilerin
tedavisinde kullanilabilirler. L/P santlar yaygin olarak kabul gormiis bir
yontem degildir ve uzun donemde V/P santla arasindaki basar1 farkliliklarini
karsilastirmak miimkiin degildir. Lomber bolgedeki BOS, subdural
yerlestirilen bir kateter araciligi ile peritona drene edilir (Sekil ). L/P santin
bir dezavantaji; gec ortaya ¢ikan, uzun siire devam eden, “kronik

semptomatik serebellar tonsiller herniasyon” riskidir.
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Resim 5. L/P sant uygulamasi

SANT KOMPLIKASYONLARI:

Genelde sant ile tedavi edilmis hidrosefalilerin komplikasyonlar1 sant
disfonksiyonuna baglidir. Disfonksiyon mekanik tikanma ya da siklikla enfeksiyon
nedenlidir. Sant mekanik tikanmalar1 ve enfeksiyonlart ilk iki sirada iken bunlari,
ventrikiler “slit” sendromlari, subdural siv1 koleksiyonlar1, epileptik nébetler, edinsel
tip I Chiari malformasyonu, pnomosefalus, kanamalar, assit, organ perforasyonlari, sant
migrasyonlari, malpozisyonlar, endokardit, peritonit, sant nefritler ve glomerulonefritler

de gOrece az gozlenen ancak ¢ok ciddi komplikasyonlardir (24,28).

Mekanik disfonksiyon:



Ozellikle sant yerlestirilmesi sonras1 ilk y1lda énemlidir. Enfeksiyon da dahil
olmak {izere disfonksiyon orani ilk yilda %40 iken ilerleyen yillarda %5 tir. Santin
obstriiksiyonu genelde ventrikiiler kismin tikanmasi sonrasi gelisir. Bunun sebebinin
BOS drenajiin fazla olmasi sonucu ventrikiillerin boyutunun azalmasidir. Bu kateterin
ependimal hiicrelere ve koroid pleksusa dayanmasina neden olur ve sant girisi kapanir.
Disfonksiyonlar1 %15 sant ventrikiiler ucun kivrilmasi nedenli iken, sant ucunun ya da
tiim santin farkli bir bolgeye migrasyonu da sant mekanik disfonksiyonlarinda %7,5

oranda yer alir (24).

SANT ENFEKSiYONLARI

Hidrosefali tedavisinin halen en sik kullanilan tedavi yontemi olan BOS sant
girisimleri teknik gelismelere ragmen halen komplikasyona ¢ok agik bir konudur. 10 y1l
icerisinde %50°nin tizerinde bildirilen komplikasyon oranlarinda enfeksiyonlar ve
mekanik tikanikliklar en genis yeri kaplar (31). Hastanin prognozu i¢in 6nemli bir
baslik olan enfeksiyonlarin engellenebilmesi i¢in halen ¢alismalar devam etse de vaka
basina %5-41 uygulama basina %4-14 gibi yiiksek oranlar bildirilmeye devam
edilmektedir (32).

Epidemiyoloji:

Hasta bagina enfeksiyon oranlar1 giiniimiize kadar yapilmis ¢aligmalarda %5-41 gibi
genis bir aralikla bildirimistir. Operasyon basina enfeksiyon oranlari %4-14 iken son
zamanlardaki serilerde daha diisiik oranlarda bildirilmeye baglanmigtir. D6rt randomize
prospektif calismada BOS sant yerlestirilmesi ya da revizyonu sonrasi enfeksiyon
oranlar1 %8-11 arasinda kaydedilmistir (32). Yapilan en genis olgu sayili ¢aligmalardan
biri olan, 1985 ile 2004 arasindaki 1173 olgu ile yapilan ¢alismada (34) ise 158 hasta
190 enfeksiyon epizodu ile %13,6 enfeksiyon orani saptanmuistir.

Enfeksiyonlarin %90°1 operasyon sonrasi alt1 aylik donemde
gerceklesmekteyken, bunlarin yaklasik iicte ikisi operasyon sonrast ilk bir aylik donem
icerisinde gozlenmektedir. Yasaminin ilk 6 ayindaki siit gocuklarida enfeksiyon orani
dikkat gekici sekilde yiiksekken, bu oran IKK ya bagli hidrosefali gelisen preterm
yenidoganlarda daha da yiiksektir (34).



Ventrikulo-peritoneal ve ventrikilo-atrial santlar arasinda enfeksiyon oranlari
acisindan belirgin bir fark gézlenmemisse de lumboperitoneal santlarda daha az

enfeksiyon gozlendigi bildirilmistir (32).
Risk Faktorleri:

e Yas: Enfeksiyon riski yas kiiciildiik¢e artar. Bunun nedeni ise multifaktoryeldir.
Yara iyilegsmesinin ge¢ olmasi, immatiir immun sistem, deri katmanlarinin
inceligi, 6zellikle pretermlerde deri bakteri florasinin rezistan bakteriler
acisindan yogun olmasi, daha uzun hastane yatis siireleri bunlar icerisinde

sayilabilir (33,34).

e Postoperatif BOS Kagagi: 2001 yilinda Kulkarni ve arkadaglarin yaptigi
prospektif calismada en 6nemli risk faktorii olarak bulunmustur (35).

e Oncesinde sant enfeksiyonu, sant revizyonu dykiisii

e Hidrosefalinin etyolojisi (meningomyelosel, piriilan menenjit, IKK’da yiiksek)

e Operasyon eldiveninde delik, santa elle temas, operasyon odasindaki kisi
sayisinin fazla olmasi

e Sant operasyonunun uzun stirmesi

e Noroendoskop kullanimi

Etyoloji:

Sant enfeksiyonlarinda goriilen enfeksiyon ajanlar1 Tablo.1'de gosterilmistir
(33). Stafilokok tiirleri en sik gdzlenen mikroorganizmalardir. Koagiilaz negatif
stafilokok turleri (S. epidermidis, S. capitis, S. hominis) izole edilen ajanlar arasinda
%25 ile %70 arasindaki sikligiyla en fazla goriilen gruptur. S. aureus ise %10-40
arasinda izole edilmistir. Streptokoklar (S. pneumonia, S. viridans, grup B yada C, S.
pyogenes, enterokoklar) ise daha nadir gorulirler (%3-7). Propionibacterium,

Corynebacterium (difteroid basiller) da izole edilebilirler.

Gram negatif bakteri turleri ise [Escherichia coli (E. Coli), Klebsiellla tirleri,
Proteus] santla ilgili enfeksiyonlarda %5-25 arasinda gozlenir. Psddomonas ve
Acinetobacter tiirleri de siklig1 fazla olmasa da bildirilmektedir. Gram negatif

mikroorganizma nedenli sant enfeksiyonlar1 meningomyelosel gibi dogumsal anomalili



ve santin distal ucu peritoneal kaviteye trokar yardimi ile yerlestirilen hastalarda daha
stk gozlenir. Nadir olarak goriilen Candida, Cryptococcus, Histoplasma, Pasteurella
multocida, Neisseria tlrleri, non-tiiberkiiloid mycobacteria da sant enfeksiyonu nedeni
olarak gorulebilir. Bu ajanlar icerisinde Candida tirleri (%6-17) en sik goriilenlerdir.
Cesitli nedenlerle (n6tropeni, uzun siireli antibiyotik kullanimi, santral ventz kateter
kullanimi, kortikosteroid kullanimi, hiperalimentasyon) immun sistemi baskilanmis
hastalarin sayisi arttik¢a nadir goriilen enfeksiyoz ajanlarinda sikligi artmaktadir. MSS
enfeksiyonlarinda sik goriilen suslarin da (N. meningitidis H. influenza, S. Pneumonia)
sant enfeksiyonu nedeni olabilecegi gosterilse de bu mikroorganizmalarin izole edildigi
durumlarda menenjiti ekarte etmek icin lomber ponksiyon ile BOS drneklemesi
onerilmektedir (33).

Sant enfeksiyonlarinin %10-15'inde birden ¢ok mikroorganizmanin neden
oldugu gosterilmistir. Genellikle bu ajanlar i¢erisinde stafilokoklar ya da E. coli
bulunmaktadir (33).

Tablo 1. Sant enfeksiyonu nedeni olan mikroorganizmalar

Patojenler Insidans (%)

Gram pozitif bakteriler
Koagulaz negatif stafilokoklar 25-70
(S. epidermidis, S. capitis, S. hominis,
S warneri, S. lugdinensis, S.haemolyticus)
S. aureus 10-40
Streptokoklar 3-7
(S. pneumonia, S. viridans, grup B, C,
S. pyogenes, enterokoklar)
Propionibakterium tarleri Nadir
Corynebacterium tarleri 1-2

Gram Negatif bakteriler

E. coli 5-25
Klebsiella turleri 5-10
Proteus tarleri 2-6
Psddomonaslar 2-4

Acinetobacter tirleri 1-3



Diger <1

(Neisseria turleri, H. influenza, pasteurella)

Mantarlar
Candida tdirleri <1
Histoplazma,Criptococcus nadir
Patogenez

BOS santlarinin enfekte olmasi dort mekanizma ile gerceklesir. En sik goriilen
mekanizma cerrahi girigim sirasinda kontaminasyondur. Sant enfeksiyonlarinin post
operatif biiylik bir orani ilk bir ay igerisinde gozlenmesi ve izole edilen
mikroorganizmalar arasinda deri florasindaki mikroorganizmalar (Koagiilaz negatif
stafilokok, S. aureus gibi) sant enfeksiyonunun en sik nedenleri olmasi bu mekanizmay1

desteklemektedir.

Diger bir mekanizma, nadir de olsa, santin distal ucundan retrograd
enfeksiyondur. Bu mekanizma daha ¢ok eksternal araglarda gozlenir. Bagirsak
perforasyonlar1 da sant distal ucunun kontaminasyonuna neden olabilir. Bu mekanizma
sonucu daha ¢ok gram negatif bakteri nedenli enfeksiyonlar gézlenir. Santin hematojen
yolla enfekte olmasi daha ¢ok ventrikilo-atrial santlarda gerceklesir. Bakteriyemi
sonrasi retrograd yolla gerceklesen bu enfeksiyonlar, distal ucu vaskiiler yatakta

bulunmayan sant tiirlerinde gézlenmez.

BOS 6rneklemesi ya da ilag uygulamasi yapma amagli, sant sistemine ya da
rezervuarina perkiitan yolla yapilan miidahalelerde ise deri yoluyla bulas gergeklesir.
Cerrahi yaranin ayrildigi durumlarda da deri yoluyla bulastan kaginilamaz. Deri
katmanlar1 ince olan prematiirlerde ya da immobilize hastalarda dekiibit iilseri

gelisebilir ve santin enfekte olmasina neden olabilir.

Deri florasinin biiytik boliimiinii olusturan stafilokok tiirlerinin sant
enfeksiyonlarinda baskin bir yiizdeye sahip olmalarinin nedeni direk adhezyon
yetenekleri (S. epidermidis) ve sant yiizeyinin sarabilen proteinlere sahip olmalaridir
(S. aureus). Ayrica S. epidermidis tiirleri mikroorganizmay1 tamamen saran

ekstraselller "slime (yapiskan) faktor"e sahiptir. Arastirmacilar sant enfeksiyonlarindan



izole edilen stafilokok ajanlarinin %60'indan fazlasinda "slime faktor" tiretilebildigini
rapor etmislerdir (33). “Slime faktor” teikoik asit ve proteinlerden olusur. Slime faktor
iiretimi baz1 Corynebacterium tiirlerinde de bildirilmistir (39). Bu faktor bakterinin sant
ylizeyine yapigmasini ve konagin immun sisteminden korunmasini saglamaktadir.
Yiizeye yapismanin ger¢ceklesmesi sonrasi bakterinin eradikasyonu, sant degisimi
yapilmadik¢a ¢ok zor olmaktadir. Ayrica “slime faktor”, 6zellikle vankomisin gibi
ajanlarin bakteriye gecisini azaltir ve etkilerini antagonize eder. Younger ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢calismada (38) sant enfeksiyonu nedeni olan koagiilaz negatif
stafilokoklarin %88'i “slime” iiretmekte oldugu gdsterilmistir. Ayrica bu ¢aligmada
adhezyon materyali iiretmeyen mikroorganizmalarin sant degisimi yapilmadan sadece
antibiyoterapi ile tedavi yiizdesi daha yiiksek bulunmustur. Bu nedenle Stafilokok
nedenli sant enfeksiyonlarinda antibiyoterapinin yaninda santin ¢ikarilmasinin da tedavi

planina dahil edilmesi 6nerilmektedir.

S. aureus enfeksiyonunda primer olarak fibronektin-baglayan ve fibrinojen -
baglayan adhezyon proteinleri rol oynar. izole edilen S. aureus tiirlerinde sik¢a

gosterilmis bu proteinler sinerjistik olarak konak ligandlarina baglanarak etki gosterir.

Sant sistemlerinin yabanci cisim olusu da lokal savunma sistemlerindeki
defektte rol aldigt baz1 ¢alismalarca gosterilmistir. Elektron mikroskopisinde
gorulebilen Kkateterler ylzeylerindeki yiizey dizensizliklerinin mikroorganizmalarin
"gomiilebilmesi" igin elverisli bir ortam olusturdugu bildirilmistir. Ek olarak, lizozomal
iceriklerin kaybina bagli fagositik ve bakterisidal aktivitelerin azalmas1 sonucu nétrofil
fonksiyonlarinin da suboptimal oldugu saptanmistir. Bu nedenle, enfeksiyon ajaninin
fagositozu gergeklesse de yok edilememekte ve hiicre zarin1 gegemeyen antibiyotiklerin

de etkisi de engellenmektedir.

Sant enfeksiyonunu olusumunu kolaylastiran bir bagka mekanizma teorisi ise
emilimin vendz siniisler yolu ile olmamasi nedeniyle buradaki olasi antibakteriyel
etkinin bypass edilmesidir. Ayn1 zamanda subkiitan dokularla ventrikiiller arasinda
fizyolojik olmayan bir baglant1 saglayan kateter girisinin de kan beyin bariyerinin bu
bolgede bitiinliigii bozmasiyla enfeksiyona yatkinliga sebep oldugu one
strilmektedir(33-35).



Klinik

Sant enfeksiyonlarinin klinik bulgular1 hafiften agira genis bir spektrumda
olabilir. Bu durum, enfeksiyonunun patogenezine, mikroorganizmanin virulansina,
santin tipine bagl olarak degisir. En sik gozlenen semptomlar, bas agrisi, bulanti,
kusma ve %65 hastada gozlenebilen mental durum degisiklikleridir. Bu degisiklikler
enfekte santin -olmazsa olmaz- sonucu; obstrilkksiyona baghdir.  Ates yapilan
calismalarda %14-92 gibi genis bir aralikta bildirilmis olup, atesin yoklugu sant
enfeksiyonunu ekarte ettirmez. Siklikla peritoneal ya da plevral ugtaki enfeksiyona bagl

agr1, olgularin %60'1mda goriilmeyebilir (32,33).

Sant enfeksiyonunun bulgular enfeksiyonun proksimal ya da distal ucuna
gore degisebilir. Santin intra-ventrikiiler proksimal ucunda enfeksiyon varliginda,
olgularin %30'unda santin disfonsiyonuna, menenjit ya da ventrikiilit eslik eder.
Nadiren; enfeksiyonun yeterli tedavi edilemedigi ya da sant sisteminin ¢ikarilmadigi

durumlarda intrakranial apse ve ampiyem gelisebilir.

Distal ucla ilgili enfeksiyonlarda, distal ucun bulundugu alana spesifik
bulgular gézlenir. Enfekte santlar burada peritonit ya da plevrit gibi enflamatuar bir
cevaba neden olabilir. Ventrikiiloperitoneal santa bagli peritonitte semptomlar daha
ciddidir. Ates anoreksi ile birlikte akut batin tablosu da gelisebilir. Diisiik virulansh
mikroorganizmalarda ise hassasiyet ve defans gibi bulgular gorilebilir. Periton
enflamasyonunda enfeksiyonu sinirlama amacli peritoneal organizasyonla kistik yapilar
olusabilir ve bu kistik yapilar BOS emilimi olmamasi nedeniyle onemli derecede

buyuyebilir.

Enfekte ventrikllo-atrial santlar bakteriyemiye neden olabilir. Vaskiiler
sonlanan santlarin spesifik komplikasyonu ise hastalarin %4-14'in bildirilmis sant
nefritidir. Sant nefritli hastalarda da en sik izole edilen mikroorganizma koagulaz
negatif stafilokoktur. Sant nefritinin patogenezi subakut bakteriyel endokarditle
benzerlik gosterir. Renal glomerullerde immunglobulin M ve G antijen-antikor
kompleksi birikimi mevcuttur. Kompleman sistemi aktive olmustur ve C3 ve C4
duzeyleri diisiik saptanir. Bu tablonun gozden kagmasi geri doniigsiiz renal yetmezlige
yol agabilir. Sant enfeksiyonunun tedavisi bu tablonun -genellikle- gerilemesini saglar

(32-34).



Tani:

Sant enfeksiyonlarinin sik rastlanmayan klinik durumlar olmasi ile birlikte,
nonspesifik semptom ve bulgular1 ile sinsi baslangichi olmasi tanida giicliik
yaratmaktadir. Bu nedenle BOS sant1 uygulanmis ve odagi belli olmayan tiim hastalarda
Ozellikle semptomlar bir haftadan uzun slirmesi durumunda, sant ile ilgili
enfeksiyonlardan siiphelenmek gerekmektedir. Sant girisiminin ilk 3-6 ay1 igerisindeki
ozellikle siit ¢ocuklarinda ise daha ciddi bir yaklasim gerekir. BOS sant enfeksiyonlar
icin tek tani koydurucu test BOS 6rneginin direk incelemesi ve kiiltiiriidiir. Kafa igi
basing artisi ile ilgili bulgunun olmadigi durumlarda direk santa "tap" yaparak BOS
orneklemesi yapilmalidir. Kafa igi basing artisi ile ilgili semptom ya da bulgu varliginda
oncesinde BT ile degerlendirme uygundur. BOS 6rneklemesi tecriibeli bir doktor -

muhtemelen norosiriirjiyen- tarafindan dikkatle ve steril teknikle yapilmalidir.

Perkiitan igne aspirasyonu yapilmadan Once alan antiseptiklerle sabunla
yikanmig ve her yonde 5 cm genisliginde alanin tras edilmesi gerekmektedir.
Sonrasinda povidon iyot soliisyonu ile aralikli olarak en az 3 kez olmak (izere sterilize
edilmelidir. 21 ya da 23 gauge'luk igne ile yapilan 6rnekleme sirasinda BOS basincinin
Ol¢iilmesi olas1 sant disfonksiyonu acisindan yol gostericidir. Eger yeterli BOS
orneklemesi yapilamazsa Oncelikle daha 6nemli olan gram boyama ve Kkultlr icin
ornekler ayrilabilir. Her ne kadar V/A santlarda siklikla bakteriyemi olsa da diger sant
tiplerinde kan kiiltlirii genelde negatiftir. Ayrica kan kiiltiirii ¢alismalarinda koagiilaz
negatif stafilokoklar en sik kontaminasyon gosteren suslar olmasi nedeniyle

degerlendirmede giigliik yasanabilir.

BOS orneklemesinde, glukoz konsantrasyonu &lglimii, hiicre sayimi, gram
boyama ve kiiltiir yapilmalidir. Protein konsantrasyonu MSS patolojilerinde duyarl bir
parametredir. Diger yandan sant enfeksiyonu olan hastalarda normal protein duzeyleri
de bildirilmistir. Diistik glukoz degerleri sant enfeksiyonu agisindan anlamlidir. Ancak
normal glukoz diizeylerinin sant enfeksiyonu tanisini ekarte etmeyecegini akildan
cikarmamak gerekir. Genellikle notrofil agirlikli pleositoz sant enfeksiyonunu isaret
eder. Baz1 ¢alismalarda pozitif kiiltire ragmen normal |6kosit sayilart (<10/mm3)
bildirilse de, bu hastalarin bir¢ogunda klinik semptom ve bulgularinda olmamasi

nedeniyle, kiiltiir sonuglarinin kontaminasyon ya da kolonizasyon oldugu sonucuna



varilmigtir. Eozinofilinin, muhtemel silikona ya da sterilizasyon maddelerine ya da
intraventrikiiler antibiyotiklere kars1 allerjik yanita bagli gelisebilecegi gibi yavas gidisli

bir enfeksiyonun da bulgusu olabilecegi gz oniinde bulundurulmalidir.

Eritrosit sayisinin da yiiksek oldugu BOS Orneklemesinde, travmatize
aspirasyonun da bu sekilde bir sonuca neden olacagi i¢in, yorumlama dikkatle

yapilmalidir.

Pozitif gram boyama bulgularinin tan1 koydurucu olmasina ragmen negatif
sonuclar sant enfekiyonunu ekarte etmemektedir. Bu gibi durumlarda kiiltiir sonucu
beklenmelidir. BOS kiiltiirii aerobik kiiltiirle birlikte ayni zamanda hasta basinda
anaerobik besiyerine de ekilmelidir. Sant enfeksiyonuna neden olan mikroorganizmalari
blylk cogunlugu 48-72 saatte kiltiirde trese de Propionibacterium gibi gec Ureyen
suslar i¢in kiiltlir 7 giin bekletilmelidir. Klinik bulgularin ve diger laboratuar
sonuclarinin  uyumsuzlugunda BOS kiiltiirinlin ~ kontamine olabilecegi akilda

tutulmalidir.

V/A sant enfeksiyonlarinda kan kiiltiirii pozitifligi %90 oraninda iken diger
sant tiplerinin enfeksiyonlarinda bu oran %10'un altindadir. Sant enfeksiyonlu
hastalarda yapilan tam kan sayimlarinda ise hastalarin 1/3'iin de higbir degerde
yikseklik gozlenmedigi bildirilmistir. Batin USG ise V/P santlarda distal ug
enfeksiyonlarinda gelisebilecek kolleksiyon, kistik lezyon ya da peritonit tanisi igin
yararli olabilir. Bazi arastirmacilar serum C-reaktif protein (CRP) degerlerinin yararl
olabilecegini, V/A sant enfeksiyonlarinda ise serum anti-stafilokokal antikor, C3 ve C4

degerlerinin anlamli olabilecegini One siirmiistiir (32-34).
Tedavi

Sant enfeksiyonu tedavisinde birgok yontem Onerilmis ancak hen(iz standart bir
tedavi rejimi konusunda fikir birligine varilamamistir. Sant enfeksiyonlarinda

uygulanan tedavi metodlar1 birkag alt grupta toplanabilir (33).

1. Sant degistirilmeden sadece antibiyoterapi (intraventrikiiler antibiyoterapi ile

birlikte ya da sadece sistemik)

2. Enfekte santin ¢ikarilmasi ve ayni seansta yeni sant uygulamasi sonrasi

antibiyoterapi



3. Santin ¢ikarilmasi, eksternal drenaj uygulamasi (EVD) ve antibiyoterapi

sonrasi yeni sant uygulamasi

4. Santin ¢ikarilmasi sonra stereotaktik ti¢lincii ventrikiilostomi ve antibiyoterapi

uygulamasi

5. Sadece distal ucun eksternalizasyonu (peritoneal vb.) ve antibiyoterapi

uygulamas.

Cerrahi girisim yapilmadan sadece antibiyoterapi uygulamasi, uzun hastane
yatiglar1 ve yiiksek maliyetli cerrahi girisimlerden kaginma amaciyla segilmektedir.
Ancak diisiik tedavi (%33) ve yiiksek mortalite oranlari nedeniyle bu rejim
onerilmemektedir. Ayn1 zamanda tedavi basar1 oran1 "slime faktor" ireten
organizmalara bagli enfeksiyonlarda ¢ok daha diisiik kaydedilmistir. Sadece klasik
menenjit etkeni olan S. pneumonia, H. influenza ve N. meningitidis nedenli pirtlan
menenjitli ve santl hastalarda, sant ¢ikarilmadan sadece antibiyoterapi uygulamasi

kabul edilebilir bir secenek olarak gorilmektedir.

Antibiyoterapinin, enfekte santin ¢ikarilarak ayni seansta yeni santla degisimi,
daha yuksek tedavi basarisi oranlarina (%70) sahip oldugu bildirilmistir. Bununla
beraber, santin ¢ikarilmasi sonrasi eksternal drenaj ile birlikte antibiyoterapi yontemine
(%88 basar1 orani) gore daha az etkili oldugu goriilmektedir. Ek olarak enfeksiyonun
eradikasyonunu monitérize etmek bu rejimde zorlasmakta ve iatrojenik re-enfeksiyon
riskini artmaktadir. Bazi yazarlar sant ¢ikarilmasi sonrasi ekternal drenaj takilmadan geg
donemde yeni sant takilmasini 6nermekle birlikte bu yontemde ise morbiditenin arttig

gbzlenmistir.

Baz1 norosiriirjiyenler, sadece santin distal boliimii ile ilgili enfeksiyonlarda
(psodokist, appandisit, sant trasesinde eritem ya da sisme, cerrahi yara enfeksiyonu),
distal ucun eksternalizasyonunu antibiyoterapi ile kombine etmeyi 6nermektedir.
BOS'un enfekte bir bolge ile temasinin engellenmesi, BOS drenajinin devam ettirilerek
intrakranial basincin artmasinin énlenmesi, stk BOS 6rneklemesi yapilabilmesi ve
tedavinin kolay takibi bu rejimin avantajlar olarak goriilmektedir. Ancak diger yandan
erken déonemde kolonize ya da enfekte olmus distal ucun gozden kagirilmasi sonrasi
antibiyoterapi sonlandirildiktan sonra bu alanin aktif enfeksiyon kaynagi olma ihtimali

bu rejimin dikkate alinmasi gereken yontidiir.



Prostetik alet kullanilmadan, ii¢lincii ventrikiilostomi ile internal sant
uygulamasi, direngli enfeksiyonu olan non-kommunikan hidrosefalili, BOS emilimi
yeterli ve subaraknoid aralig1 agik olan hastada uygun bir tedavi alternatifi olarak
bildirilmistir. Bu yontemin dezavantajlari ise artmis morbidite (hipotalamik hasar,
subaraknoid hemoraji), 6zellikle kii¢lik yaslara uygulamadaki teknik zorluklar,

ekipmanlarin yiiksek maliyetidir.

Sant enfeksiyonlarinin en etkili tedavisi, santin ¢ikarilarak BOS drenajinin
eksternal drenaj sistemi ile saglanmasi ve antibiyoterapi kombinasyonudur.
Antibiyoterapi ile enfeksiyon kontroliiniin saglanmasi ile yeni sant uygulamasi yapilir.
Bu uygulama ile tedavi basarisinin ¢ok yiiksek oldugu (%88) ve enfeksiyonun
eradikasyonunun daha hizli oldugu gézlenmistir. Antibiyoterapi rejimi ise merkezin
kiiltiir sonuglarindaki antibiyoterapi duyarliliklarina gére segilir. Bircok merkezden
bildirimlere gore stafilokok suslar1 semisentetik penisilinlere (nafsilin, oksasilin,
metisilin) direnglidir. Bu nedenle baslangig tedavisi "vankomisin”le kombine edilir.
Vankomisine direng gelisimini engelleme amagli, kiiltiir sonuglarina gére duyarlilik
goOzlenirse erken donemde vankomisinden, penisilin tirevlerine gegmek hedeflenir. Ek
olarak, in vitro 1. kusak sefalosporinlere (sefalotin, sefazolin) duyarli mikroorganizma
iiremesi olsa da, bu ajanlarin kan beyin bariyeri gecisleri yeterli olmamasi nedeniyle
tedavide kullanilmamalidir. Bakteriyel ajanlarin etkili ve kalic1 bir sekilde
eradikasyonunu saglamak i¢in, antibiyotik BOS konsantrasyonunun minimun inhibitor
konsantrasyonunun (MIC) en az 10 kat1 olmas1 saglanmalidir. Bu nedenle
antibiyotikler kullanilabilen en yliksek dozda uygulanmalidir. Enfeksiyon ajanlarina

gore antibiyotik se¢imi ve dozlar1 Tablo 2'de belirtilmistir.

In vitro ilag sinerjisi testleri en iyi ilag kombinasyonlarmin uygulanmasina
olanak vermektedir. Gram pozitif bakteriler i¢in iyi bir kombinasyon se¢enegi
rifampisindir. Bir¢ok stafilokok susunun halen rifampisine hassas olmasi, BOS
gegisinin iyi olmasi ve “slime faktor” Greten mikroorganizmalara kars1 dahi etki
gostermesi nedeniyle rifampisin iyi bir tedavi segenegidir. Ancak monoterapide

rifampisine ¢ok hizli direng gelistigi gdzlenmistir.

Kiiltlir sonuglarindan 6nce ampirik tedavi se¢imi hastanin klinigine ve BOS

bulgularina baglidir. Bu konudaki algoritma Sekil 2'de gosterilmistir. Ancak



yenidoganlar ve immun sistemi baskilanmis hastalarda, klinigin sinsi ilerlemesi

nedeniyle bu algoritma kullanilmamalidir.

Tablo 2. Pediatrik grupta etken mikrorganizmaya gore sant enfeksiyonlarinda
onerilen antibiyotik dozlar

intraven6z Doz

intraventrikiiler Doz

Etyolojik ajan Antibiyotik (mg/kg/gtin) (mg/giin, 1 doz)
Koagtilaz negatif
stafilokok /
S. aureus
(Metisilin duyarh) Oksasilin 200 (3 doz) -
Nafsilin 200 (3 doz) 50-75
Metisilin 200 (3 doz) 50-100
Streptokok Turleri /
Diftreroidler Penisilin 400,000 U (4 doz) -
Ampisilin 400 10-25
Enterococcus faecalis Ampisilin 400 10-25
Penisilin + 400,000 U (4 doz) -
gentamisin 7,5 (3 doz) 1-4
Anaerobic bakteriler Metranidazol 30 (3 doz) -
E. coli, Klebsiella,
Proteus,
Enterobacter Sefotaksim 200-300 (4 doz) -
Seftriakson 100 (2 doz) -
Amikasin 22,5 (3 doz) 2-8
Tobramisin 7,5 (3 doz) 1-4
Pseudomonas tirleri Seftazidim 200 (4 doz) -
Aminoglikozidler +
Genis spektrumlu
penisilinler
Mantarlar
Candida tiirleri Amfoterisin B 1-5 (1 doz) 0,1-0,25




Genel durum ?

Kotd

Gram Boyama

yi
A\ 4

Gram boyama

A 4

y \ 4 A\ 4
Mikroorg. var Mikroorg. Mikroorg. Mikroorg. var
yok yok
\4 \ 4 N \ 4 \ 4 A\ 4
Gram Gram Huicre Hlcre Gram Gram
Pozitif Negatif sayimi / sayimi / Pozitif Negatif
BOS BOS
glukozu glukozu
4 v y A
Vankomisin Seftriakson Vankomisin Seftriakson
A\ 4 A\ 4 A\ 4
Anormal Normal Anormal
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Sekil 1: Ampirik antibiyoterapi icin hasta secimi algoritmasi




Enfeksiyon eradikasyonunun zor oldugu durumlarda, antibiyoterapinin
intraventrikiiler uygulanmasi bircok uzman tarafindan énerilmektedir. Ozellikle
ventrikiilitli olgularda enfeksiyon kontrolii intraventrikiiler antibiyotik uygulamasi ile
daha hizli saglanmaktadir. Ancak intraventrikiiler dozlar konusunda heniiz
farmakodinamik ve farmakokinetik acidan yeterli ¢alisma mevcut degildir. Onerilen

dozlar ampirik olarak uygulanmstir.

Intratekal antibiyoterapi 6zelikle 6nerilen dozun nérotoksik dozu gectigi
durumlarda ciddi risk tasimaktadir ve higbir ajanin heniiz Amerikan Besin ve Ilag
Idaresi (Food and Drug Administration, FDA) tarafindan intraventrikiiler kullanimi
onaylanmamustir. Intraventrikiiler tedavinin asagidaki durumlarda yararl olabilecegi

diistintilmektedir (kaynak
Infections in neurologic surgery. The intraventricular use of antibiotics.

AU
Wen DY, Bottini AG, Hall WA, Haines SJ
SO

Neurosurg Clin N Am. 1992;3(2):343.).
Parenteral tedavi ile BOS’un sterilize edilememesi

BOS’ta izole edilen mikroorganizmalarin duyarli oldugu antibiyotiklerin BOS
gecisi diisiik olmasi

Santin ¢ikarilamadigir durumlar

Bu konuda sadece, az sayidaki olgu sunumlariyla, vankomisin ve gentamisinde
deneyime sahip bulunulmaktadir. Bir ¢alismada 10 mg kolistin 12 saatte bir intratekal
uygulamasinda norotoksisite gozlenmemistir. Penisilin ve sefalosporinler ciddi

ndrotoksisite riski nedeniyle intratekal uygulanmamalidir.

Antibiyoterapi siresi konusunda da heniiz randomize prospektif bir ¢aligma

yapilmamistir. Klinik durumlara gore 6nerilen yaklasimlar su sekildedir.

e Normal BOS bulgularinin saptandig ve kiiltiirde koagiilaz negatif tiredigi
durumlarda (kolonizasyon diisiiniilerek), sant ¢ikarilmissa, tedavinin 3. gliniinde

kiiltirler negatifse yeni sant takilabilir (32,33).

e Anormal BOS bulgular ile birlikte kiiltiirde koagiilaz negatif stafilokok iiremesi
olan hastalarda, antibiyoterapi santin ¢ikarilmasindan sonra bir hafta devam
ettirilmelidir. BOS kulturunde tireme gdzlenmemesi sonrasi yeni sant takilabilir.

e S. aureus ya da gram negatif gibi daha virtlan bakteri nedenli enfeksiyonlarda

antibiyoterapi daha uzun siire uygulanmalidir. S. aureus i¢in en az 10 giin, gram



negatif bakteriler icin 14-21 giin tedavi slresi 6nerilmektedir. Yeni sant
uygulamasi 6ncesi BOS steril olmalidir. Baz1 yazarlar ise tedavi sonrasi yeni
sant takilmadan Once antibiyotiksiz 3 giin gézlem 6nermektedir.

e Eger sant ¢ikarilmamigsa BOS steril olduktan sonra antibiyoterapi -ek olarak-
7-10 giin devam etmelidir.
Bu uygulamalar disinda antibiyoterapi rejimi ve siiresi hastanin klinik durumuna

ve cevabina gore belirlenmeli ve gereginde uzatilmalidir (40).

Komplikasyonlar:

Sant enfeksiyonlarinda yiiksek morbidite ve mortalite gozlenmektedir. Sant
enfeksiyonlu hastalarda sant ile ilgili girisimler 3 kat daha fazla yapilmakta ve
enfeksiyon gecirmemis sant hastalarina gére mortaliteleri 2 kat fazladir. ilk sant
enfeksiyonunun basarili bir sekilde tedavi edildigi durumlarda dahi re-enfeksiyonlar
%5-10 oraninda goriilmektedir. Re-enfeksiyonu dnlemek amagh yapilmasi gerekenlere

"Korunma" bolimiinde bahsedilecektir.
Prognoz:

Nobetler, psikomotor retardasyon ve bilissel gerilik sant enfeksiyonlarinin uzun
donemde gozlenen morbiditeleridir. Yapilan bir ¢alismada sant enfeksiyonu geciren
meningomyeloselli hastalarin “intelligence quotient” (IQ) puani (ortalama: 72)
enfeksiyon gecirmemis gruba gore (ortalama: 95) dikkate deger sekilde diisiik
bulunmustur. Ozellikle gram negatif enfeksiyonarda IQ puanlarinin daha fazla diistiigii

bildirilmistir (19).
Korunma:

Sant enfeksiyonlarindan korunmanin ilk adimlar1 belirlenmis risklerden
Onlenebilir olanlarin 6niine gegmektir (41). Steril cerrahi teknikle birlikte, santin elle
manipiilasyonunu minimal indirmek hatta engellemek, ¢ift eldiven kullanimi (42) ve
perioperatif vankomisin kullanimi enfeksiyon oranin azaltma amagh 6nerilmektedir

(41).



Antibiyotik emdirilmis kateterlerin, sant enfeksiyonunu engelleme konusunda
maliyet/yarar ¢aligmalar1 halen yapilmaktadir. 288 hastada yapilmis randomize
caligmada antibiyotik emdirilmis kateterlerde sant enfeksiyonu oran1 daha az
bulunmustur (43). Enfeksiyon oraninda dikkate deger bir diisiis de bir meta-analizde
bildirilmistir (44). Ancak halen iyi organize edilmis prospektif randomize ¢alismalar

literatlirde bulunmamaktadir.

Profilaktik kateter degisimi ise yapilan ¢alismalarda etkili bulunmamigtir
(44,45).



GEREC ve YONTEM

Bu calismada Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Enfeksiyon
Klinigi’nde Temmuz 2008- Temmuz 2011 tarihleri arasinda yatmis olan ve V/P sant
enfeksiyonu tanisi alarak takip ve tedavi edilmis hastalarin retrospektif olarak

degerlendirilmesi yapildi.

Bu donemde V/P sant enfeksiyonu olarak degerlendirilmis 42 hasta ¢caligmaya
dahil edildi.

Calismaya alinan hastalarin, hidrosefali etyolojileri, V/P sant takilma tarihleri,
Oncesinde sant enfeksiyonu gecirme ve sant revizyonu 0ykus, beraberinde kronik
hastalik varlig1 anamnez bulgularindan kaydedildi. Demografik 6zelliklerden yas, yatis
ve taburculuk tarihleri, cinsiyetleri tanimlandi ve diger veriler ile birlikte hasta kay1t
formuna kaydedildi (Ek-1).

Hastalarin sant operasyonlar1 sonrasi sant enfeksiyonuna kadar gegen siireler
dikkate alinarak hastalar erken ve ge¢ sant enfeksiyonu olarak gruplandirildi. Operasyon
sonrasi ilk alt1 ayda gecirilen sant enfeksiyonlar1 “erken sant enfeksiyonu”, alt1 aydan
sonraki donemde gecirilen enfeksiyonlar ise “ge¢ sant enfeksiyonlari” olarak
tanimlandi. Bu iki grup arasindaki yatis ve antibiyoterapi siireleri, tan1 anindaki
laboratuar degerleri, toplam maliyetleri, intraventrikiiler antibiyoterapi uygulama

oranlari karsilastirildu.

VIP sant enfeksiyonu tanisi, hastalarin Sykii ve fizik muayene bulgularinin
laboratuar testlerinin sonuglari ile birlikte degerlendirmesi ile konuldu. Fizik muayene
bulgularinda hastanin ates, basagrisi, kusma, huzursuzluk, biling degisikligi, nobet
gecirme, norolojik bulgular, karin agrisi, sant yerinde kizariklik ve sant sutiirlerinin
ayrilmasi / sant yerinde akint1 varligi sant enfeksiyonu bulgular1 olarak kaydedildi. Bu
sikayetlerin yaninda laboratuar testlerinde; steril kosullarda orneklenmis BOS
incelemesinde 16kosit sayisi, notrofil orani, BOS glukozu, BOS glukozu / simultane kan
glukozu oram, BOS protein diizeyi ve BOS kdltiirii degerlendirildi. Tam kan sayiminda
akut  faz  reaksiyonu  bulgulart  —I6kositoz  (WBC>15000/mm®,  nétrofili
(n6trofil>8000/mm?)- ve CRP yiiksekligi (CRP>1mg/dl) destekleyici bulgular olarak



kaydedilirken, diger bulgulardan bagimsiz, V/P sant kateteri proksimal ve distal ucunda

akint1 ve apselesmenin tek basina varligi da sant enfeksiyonu olarak degerlendirildi.

Laboratuar degerlendirmelerinde Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Biyokimya ve Mikrobiyoloji Klinikleri laboratuar sonuglari referans olarak alindi. BOS ve

kan kiiltiirii degerlendirmeleri; Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji
Klinigi’nde BACTEC sistemi ile yapildu.

Bu bulgular 1s18inda asagidaki Olgltlerden en az birini tasiyan hastalar sant

enfeksiyonu olarak kabul edildi.

Steril sartlarda alinmig BOS kiiltiirtinde Greme saptanan,

Atesi aciklayacak baska odak yokken; 38,5C°’den yuksek aksiller ates varligr ile
birlikte BOS incelemesinde artmis 16kosit sayis1 (WBC>10 mm?), BOS protein
diizeyinde artma (protein > 40 mg/dl) ve/veya BOS glukoz degerinde diisme
(BOS glukozu < simultane kan glukozu/2) ya da BOS gram boyama ile
incelemesinde mikroorganizma gozlenen,

Sant kateteri distal ucunda apse gozlenen ya da peritonit bulgulari olan,

Sant girisim yerinde piiriilan akint1 ya da lokal enfeksiyon bulgulari olan

hastalar.

Hastalarin takibi siiresince yapilan tetkiklerinden BOS laboratuar bulgulari

kaydedildi, kiiltiir sonuglar1 incelendi. Tedavi yontemleri, santin ¢ikarilmadan sadece

antibiyoterapi uygulamasi ve sant ¢ikarilmasi sonrasi, EVD takilarak antibiyoterapi

uygulamasi olarak iki grupta ele alindi. Bu iki grubun hastanede yatis siireleri, toplam

antibiyoterapi uygulanan giin sayilar1 ve maliyetleri karsilastirildi. Hastalarin toplam

maliyetleri, sant enfeksiyonu tedavisi siiresince, yatis, operasyon, antibiyoterapi

maliyetleri toplanarak hesaplanip, kaydedildi.

Sant1 ¢ikarilarak EVD takilan hastalarda, EVD sisteminden alinan BOS

kiiltlirlerinde, ilk tan1 aninda BOS Kkiiltiiriinde iireyen mikroorganizmadan farkli bir

mikroorganizma tiremesi ya da BOS kiiltiirii sterillesen hastalarda EVD sisteminden

alinan kiiltiirlerde tekrar {ireme saptanmas1 “EVD enfeksiyonu” kabul edildi.

EVD ve sistemik antibiyoterapiye ek olarak yapilan, intraventrikuler

antibiyoterapi uygulanan hastalarin da, bu tedavilerinin siireleri, kullanilan

antibiyotikleri kaydedildi.



Hasta kayitlar1 incelenerek, tedavi sonrasinda;

e Genel durumu iyi olan, sant enfeksiyonu semptomlar1 olmayan,

e Son 48 saatte ates (aksiller>38C°) g6zlenmeyen,

e Son iki BOS kulturt steril olan,

e BOS glukozu > 20 mg/dl, BOS proteini < 200 mg/dl, BOS gram boyamasinda

mikroorganizma goriilmeyen hastalar basari ile tedavi edilmis olarak kabul

edildi.

Tedavi sonrasi hastalarin BOS ve tam kan sayimi, CRP degerleri kaydedildi.

Hastalarin prognozlari ise iyi hal ile taburcu ve 6liim olarak gruplandirildi.

Calismaya alinmis hastalar taburculuk sonrasinda Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari
Poliklinigi’nden aylik takibe alindi. Kulkarni ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ilk alti

ayda ayn1 mikroorganizma ile tekrar enfekte olan hastalar igin kullanilan “relaps” ve

farkli mikroorganizma ile enfeksiyon i¢in kullanilan rekiirrens terimleri birlestirilerek,

“tekrar (repeat) sant enfeksiyonu” terimi kullanilmistir. Bizim ¢alismamizda da
organizma tiirii ayirt edilmeden ilk 6 ay igerisinde tekrar enfeksiyon gbzlenen hastalar

“tekrar sant enfeksiyonu” olarak nitelendirildi.
Istatiksel Analiz

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS 19.0 (Statistical Package for Social Sciences) programi kullanildi. Verilerin
tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, oran kullanildi. Gruplar arasinda
ortalamalarin kiyaslanmasinda ve Mann-whitney u test kullanildi. Grup ici tekrarlayan
6lcimlerde Wilcoxon test kullanildi. Oransal verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare

kosullar1 saglanamadiginda Fischer test kullanildu.



BULGULAR

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari
Klinigi’nde Temmuz 2008 — Aralik 2011 tarihleri arasinda yatan hastalar icerisinde
ventrikllo-peritoneal sant enfeksiyonu tanisi alarak tedavi gormiis 42 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

Calismaya alinan 42 hastanin %35.7’s1 (n=15) erkek, %64.3’ii (n=27) kizd1.
Hastalarin yaglar1 11.3+14 aydi.

M Erkek (n=15)
HKiz (n=27)

Sekil 2: Hastalarin cinsiyetlerine gore siniflandirilmasi

Hastalarin yaslari irdelendiginde hastalarin %54.7’si (n=23) alt1 aydan kiigtik
hastalardi. 6 ay-1 yas arasi oran %16.6 (n=7) iken 1-2 yas arasi hastalar %21.4 idi
(n=9). Iki yasindan biyiik hastalar ise %7.1 (n=3) oranindayd.



H <6 ay (n=23)

M6 ay - 1yas (n=7)
m1-2vyas(n=9)
> 2 yas (n=3)

Sekil 3: Hastalarin yas gruplarina gore siniflandirilmasi

42 olgunun hidrosefali etyolojisinde; %40.4 (n=17) spina bifida, %26.1 (n=11)
prematiiriteye bagh IKK, %16.6 (n=7) konjenital hidrosefali, %7.1 (n=3;) bakteriyel
menenjit, %2.3 (n=1) ensefalosel, %7.1 (n=3) “yenidogan donemi disinda gelismis
IKK” g6zlendi.

Ensefalosel

Bakteriyel menenjit

KK

Konjenital hidrosefali

Prematiiriteye bagh iKK

Spina bifida

e
0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Sekil 4: Hastalarin hidrosefali etyolojilerinin gruplamasi

Hastalarin sikayetleri géz 6niine alindiginda; ates %71.4 (n=30), bulanti1 kusma

%42.8 (n=18), biling degisikligi %16.6 (n=7), nObet gecirme %14.2 (n=6), norolojik



diger semptomlar (diplopi, yiriimede glclik, ataksi, vb) %14.2 (n=6), bas agris1 %11.9
(n=5), sant yerinde kizariklik / akint1 %11.9 (n=5), huzursuzluk %7.1 (n=3) oranda
saptand1. Hastalarin %42.8’i (n=18) iki ya da daha fazla sikayet ile bagvurmustu.

Huzursuzluk

Bas agrisi
Sant yerinde kizariklik / akinti |
Nobet gecirme !

Diger norolojik semptomlar

Biling degisikligi

Bulanti / kusma

Ates

-

T T T T T T

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Sekil 5: Hastalarin bagvuru yakinmalarinin gruplamasi

Hastalarin V/P sant takilmasindan enfeksiyona kadar gecgen surelerinin
ortalamasi 240.5 £+ 371.9 giin olarak hesaplandi. Bu hastalarin %69.9’u (n=29) -ilk 6 ay
igerisinde enfeksiyon gelismesi nedeniyle- “erken sant enfeksiyonu” olarak

degerlendirildi.

B Erken Sant Enfeksiyonu
(n=29)

B Geg Sant Enfeksiyonu
(n=13)

Sekil 6: Olgularin enfeksiyonlarimin erken / ge¢ ayrimi oranlari



Erken ve ge¢ donemli enfeksiyonlar karsilastirildiginda; “hastanede yatis
suresi”, tani aninda alinan tam kan sayimindaki “lokosit ve notrofil sayisi,
hemoglobin, CRP, BOS incelemesinde; “BOS protein, BOS glukoz” degerleri
anlamli farklilik saptanmadi (p > 0,05). Ancak gec¢ donemli enfeksiyonlarda “tedavi
maliyeti” erken donemli enfeksiyonlardan anlamli olarak daha yiiksekti. (p < 0,05).
Erken ve ge¢ donem enfeksiyonlarda intratekal tedavi uygulama oranlar1 arasinda

anlamli farklilik saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 3. Erken ve ge¢c donem sant enfeksiyonlarimin karsilastirilmasi

Enfeksiyon donemi

Erken donem Ge¢ donem

(Ort. £S.D.) (Ort. £S.D.) p
Maliyet (TL) 8965,37 + 8906,45 26402,58 +36175,89 0,024
Hastanede yatis siiresi (giin) 33,10+17,79 39,25+ 27,07 0,856
Toplam antibiyotik uygulanan (gin) 27,27 +12,90 30,58 + 19,46 0,944
Hemogram notrofil sayisi (/ul) 9173,67 + 8766,49 8821,67 + 5509,47 0,707
Hemoglobin (gr/dL) 9,70 +£1,07 10,47 £1,42 0,084
CRP (mg/dL) 8,62 +9,44 13,69 + 16,57 0,824
BOS Protein (mg/dL) 385,33 + 444,35 179,58 + 119,81 0,427
BOS Glukoz (mg/dL) 2197 +17,61 30,33 £21,98 0,283
intratekal tedavi uygulamasi 13 43,3% 2 16,7% 0,103

Hastalarin tan1 sirasinda alinan tetkiklerinde laboratuar degerlerine bakildiginda
toplam I6kosit sayis1 16214 + 9321/uL, nétrofil sayis1 9083 + 7654/uL, hemoglobin
degeri 9.9 + 1.2 g/dl, trombosit sayis1 503500 + 218300/uL, CRP 9.7 + 11.5 mg/dL, kan
glukozu 93.9 + 16.5 mg/dL olarak kaydedildi. BOS 6rneklemesinde protein degeri
375.9 + 547.7 mg/dL, BOS glukozu 24 + 19.5 mg/dL, BOS mikroskopik incelemesinde
hiicre say1s1 901 * 2287/mm?3 olarak kaydedildi.

Tedavi sonrasi degerler incelendiginde ise BOS 6rneklemesinde BOS glukozu
36.3 £ 29.4 mg/dL, simultane kan sekeri 96.6 £ 11.6 mg/dL, BOS protein degeri 84.8 +
63.4 mg/dL, BOS hiicre sayis1 20.1 + 38.5mm? olarak saptandi.



Tablo 4: Tedavi oncesi ve sonrasi laboratuar degerleri

Tedaviden 6nce

Tedavi sonrasi

Ortalama * Ortalama *
Minimum | Maksimum | Standart sapma | Minimum | Maksimum | Standart sapma
(SD) (SD)
fotaflokosit | ., 49990 | 16214+9321 | 5270 16630 | 10230 + 2809
sayisi / uL
Nétrofil sayisi
i 1140 39350 9083 + 7654 1330 10200 4346 + 2001
IR 7 13 99+1,2 7.8 13.6 10.1+1.1
mg/dL
i +
Trombosit | 115000 | 1089000 >03500 # 235000 | 447000 | 346000 + 51400
sayisi ful 218300
CRP mg/dL 0 54 9,7+11,5 0 1,7 0,4 £0.15
EIob Gl 0 73 24+19,5 19 157 36,3+29,4
mg/dl
Simultane
kan glukozu 60 157 93,9+ 16,5 71 144 69,6 £ 11,6
mg/dl
Bos protein 9 3015 375,9 + 547,7 8 253 84,8 + 63,4
mg/dl
Bos Hiicre
0 9999 901 + 2287 0 150 20,1 +38,5

sayisi / mm3
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Sekil 7: Hastalarin tedavi 6ncesi — sonrasi laboratuar degerlerinin

degerlendirilmesi




Hastalarin steril sartlarda alinmig BOS kiiltiirlerine bakildiginda; %80.9°’unda
BOS kiiltiiriinde iireme oldugu, %19’unda (n=8) ise BOS kiiltiiriiniin steril kaldig1

go6zlendi.

Hastalarda, tan1 sirasinda alinan BOS kiiltiiriinde {ireyen mikroorganizmalarin
kayitlarina bakildiginda; %59.5 (n=25) hastada gram pozitif, %26.1 (n=11) hastada
gram negatif mikroorganizmalar, %2.3 (n=1) hastada ise mantar tiremesi oldugu
goOzlendi. Bir hastada ise (%4.7) tan1 sirasinda alinan kiiltiirde birden ¢ok
mikroorganizmanin iiredigi saptandi. Gram pozitif mikroorganizma iiremelerinde
“metisilin rezistans koagulaz negatif stafilokok” (MRKNS) %33,3 ile (n=14) en sik
gozlenen sus olarak kaydedildi. Gram negatif liremelerde ise en sik gézlenen sus,

%14,28 oranla (n=6) Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) olarak kaydedildi.

Sekil 8: Hastalarin BOS Kkiiltiirii sonuclarimin suslara gore gruplamasi

BOS kadilturlerinde en ¢ok saptanan grup olan stafilokoklarin sebep oldugu
enfeksiyonlar ile diger grup mikroorganizmalarin sebep oldugu enfeksiyon ataklari
karsilastirildiginda; “maliyet, hastanede yatis siiresi, tam aminda alinan kan
sayimindaki toplam lokosit ve notrofil sayisi, hemoglobin degeri, CRP, tam1 aminda

yapilan BOS incelemesindeki BOS protein, BOS glukoz degerleri” arasinda anlamli



farklilik saptanmadi (p > 0,05). Stafilokok tiremesi gozlenen hastalar ve diger hastalarin
sant takilmasi ile enfeksiyon zamani arasinda gecen siireler karsilastirildiginda da
(erken / ge¢ donem sant enfeksiyonu) anlamli farklilik gézlenmedi (p > 0,05). Bu iki
hasta grubu arasinda intratekal tedavi uygulama gereksinimi agisindan da anlaml

farklilik saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 5. Hastalarin BOS Kkiiltiiriinde iireyen suslara gore karsilastirilmasi

Kiltir treme

Stafilokok lGreyen Diger
(Ort. + S.D.) (Ort. £S.D.) p

Maliyet (TL) 10359,20 + 10839,45 17209,45 +28097,01 0,497
Hastanede yatis siiresi (giin) 34,40+ 22,64 35,27 £19,29 0,588
Toplam antibiyotik uygulanan (gilin) 27,05+ 18,63 29,27 £ 10,78 0,166
Hemogram noétrofil sayisi (/ul) 9029,50 + 8334,87 9112,73 +7695,52 0,910
Hemoglobin (gr/dL) 9,80+1,13 10,04 +1,31 0,472
CRP (mg/dL) 7,08 £+9,55 12,78 +13,37 0,174
BOS Protein (mg/dL) 199,70 + 155,04 441,86 + 496,45 0,262
BOS Glukoz (mg/dL) 26,50 £ 18,57 22,41 +19,74 0,378
Enfeksiyon Erken donem 15 75,0% 15 68,2% 0,625
dénemi Geg dénem 5  25,0% 7  31,8% ’

intratekal tedavi uygulamasi 6 30,0% 9 40,9% 0,461

42 hastanin %7’sinde (n=3) yatis stiresindeki takibinde yeni bir

mikroorganizma iiremis olup bu sonuglar hastane enfeksiyonu olarak kabul edilmistir.

y |
1 T | . - -- - -~
0 ‘I‘ T T T |
GSBL Ureten K. A. baumannii GSBL lireten E. Candida
oxytoca coli albicans

Sekil 9. Hastane enfeksiyonu olarak kabul edilen BOS kdlttrt tremeleri

Hastane enfeksiyonu olarak degerlendirilen hastalar tek tek irdelendiginde, ilk
hastanin 34 giinliik kiz hasta oldugu, spina bifida ve hidrosefali tanis1 ile postnatal 15.
giinde meningomyelosel diizeltme ve V/P sant operasyonu yapildig1 goriildii. Post
operatif 19. glinde ates sikayeti ile basvurmasi {izerine yapilan tetkiklerinde kan
sayiminda toplam l6kosit 2250 /uL, nétrofil 1250/uL, Hb: 9. 3g/dL, trombosit sayis1



302000/uL CRP: 15.7 mg/dL saptandigi goriildii. BOS incelemesinde; BOS Iokosit
sayis1 4/mm? saptanirken, BOS protein 123 mg/dl, BOS glukozu 1 mg/dl saptandi. V/P
sant enfeksiyonu tanisi alan hastanin V/P santi ¢ikarilarak EVD takildi. Tan1 aninda
BOS Kkiiltiirti alinan ve ampirik uygun dozlarda vankomisin ve sefotaksim baglanan
hastanin takibinde BOS kiiltiiriinde Klebsiella oxytoca (K. oxytoca) iiremesi oldugu
gozlendi. Genis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) Ureten Klebsiella tiremesi sonrasinda
hastaya meropenem uygun dozlarda baslandi. 19 giinliik meropenem tedavisi sonrasi
genel durumu iyi olan, atesi olmayan ve BOS incelemesinde 16kosit gézlenmeyen, BOS
glukoz 46 mg/dl BOS protein 14 mg/dl saptanan, kan toplam lokosit 14820 /uL, nétrofil
say1st 8530 /uL, CRP: 0.7 mg/dL saptanan hastanin V/P sant tekrar takilarak, operasyon

sonrasi iki giin genel durumu iyi olmasi, ates olmamasi iizerine iyi hal ile taburcu edildi.

Diger bir hasta ise 6 aylik erkek hasta idi. Bu hastaya postnatal 5. ayda
intrakranial kanamaya bagli hidrosefali gelismesi sonrasinda V/P sant takilmisti.
Hastanin post operatif 12. giiniinde ates sikayeti ile bagvurusu sonrasi yapilan
tetkiklerinde kan sayiminda toplam I6kosit 16540 /uL, n6trofil 5540/uL, hb:10g/dL,
trombosit sayis1 338000/ul CRP: 1.9 mg/dL saptandi. Ates odagini agiklayacak baska
patoloji olmamast iizerine yapilan BOS incelemesinde 16kosit 100/mm?3, BOS glukozu
98 mg/dL, BOS proteini 81 mg/dL saptandi. V/P sant enfeksiyonu tanisi ile hastaya
sistemik vankomisin ve seftriakson uygun dozlarda baslandi, V/P sant ¢ikarilarak EVD
takildi. Tan1 sirasinda alinan BOS kiiltiirtinde metisiline direngli S. aureus (MRSA)
uremesi gozlendi. Seftriakson tedavisi kesilen hastada vankomisin tedavisine devam
edilirken kontrol BOS kilturiinde GSBL Ureten K. oxytoca Uremesi gozlendi.
Vankomisin tedavisine yatisinin yedinci giiniinde meropenem uygun dozlarda eklendi.
Takibinde hastanin yatisinin 10. giiniinde alinan BOS kiiltiiriinde Acinetobacter
baumannii (A. baumannii) iremesi olmasi {izerine hastanin sistemik vankomisin ve
meropenem tedavisine sistemik gentamisin ile intraventrikuler gentamisin uygun
dozlarda eklendi. Yatisinin 25 intraventrikiiler tedavinin 15. giiniinde alinan BOS
kiltarinde Candida albicans (C. albicans) iiremesi tizerine hastanin tedavisine sistemik
amfoterisin B eklendi. Takibinde kiiltiirlerinde tiremesi gozlenmeyen hastanin
vankomisin tedavisi 21. giinde, meropenem 15. giinde, sistemik ve intraventrikiler
gentamisin tedavisi 21. glinde kesildi. Kdulttrleri steril olan, atesi olmayan, genel
durumu iyi olan, BOS incelemesinde; 3 I6kosit/ mm?, BOS proteini 25 mg/dl, BOS
glukoz 89 mg/dl saptanan, kan sayiminda toplam l6kosit 9980 /uL, nétrofil 4380 /uL



CRP:0.9 mg/dL saptanan hastanin anti fungal tedavisi de 21 giine tamamlanarak kesildi.
V/P sant1 tekrar takilan post operatif ii¢ giinliik izleminde komplikasyon gézlenmeyen

hasta iyi hal ile taburcu edildi.

Bu hastalardan bir digeri ise yenidoganin ge¢ hemorajik hastaligina bagl IKK
sonrasi hidrosefali gelisen ve V/P sant takilan 16 aylik kiz hasta idi. Hastanin 9 ay
oncesinde de sant enfeksiyonu gecirdigi ve bu donemde BOS kiiltiirlinde MRSA
tiremesi nedeniyle V/P santinin ¢ikarilarak EVD takildig1 ve antibiyoterapi sonrasi
tekrar V/P sant takilarak taburcu edildigi 6grenildi. Hastanin basvuru sebebi atesti.
Yapilan kan sayiminda toplam 16kosit 17100 /uL, nétrofil 9470 /uL, CRP ise 9.1 mg/dL
saptand1. Ates odagini agiklayacak bagka patoloji olmamasi tizerine yapilan BOS
incelemesinde 16kosit 120/mm?3, BOS proteinin 554 mg/dl, BOS glukozu 1 mg/dl
saptandi. Hastanin V/P sant1 ¢ikarilarak EVD takild1 ve kiiltiirleri alinarak ampirik
vankomisin ve seftriakson uygun dozlarda baslandi. Hastanin tani sirasinda alinan BOS
kilturinde MRSA iiremesi oldugu gozlendi. Takibinde hastanin kontrol BOS
kilttriinde GSBL ureten E. coli ve enterobacter kombine liremesi gozlendi. Hastanin
seftriakson tedavisi 7. gunde kesilerek sistemik meropenem uygun dozlarda baslandi.
Takibinde BOS bulgularinda diizelme gézlenmeyen hastanin kontrol kiiltiirlerinde A.
baumannii tiremesi iizerine tireyen susun hassas oldugu meropeneme sinerjistik etki
amagli intravendz amikasin eklendi. Amikasin tedavisinin 7. guiniinde hastanin BOS
kalturunde treme devam etmesi Uzerine amikasin kesilerek yerine yine sinerjistik etki
amagl intravendz rifampisin baslandi. Vankomisin tedavisi 21. giine tamamlanarak
kesildi. Yatiginin 28, meropenem ve rifampisin tedavisinin 8. gliniinde hastanin BOS
kiltariinde karbapenem direncli A. baumannii iiremesi gézlenmesi iizerine hastanin
tedavisi sistemik ve intraventrikiiler kolistin tedavisi ile degistirildi. Takibinde hastanin
BOS kultirinde treme gézlenmedi. Kolistin tedavisinin 21. gliniinde, BOS kalturi
steril olan BOS incelemesinde hiicre gézlenmeyen, BOS glukozu 35 mg/dL, Bos
proteini 81 mg/dL, kan sayiminda toplam I6kosit 10340 /uL, nétrofil 4330 /uL CRP ise
1.1 mg/dl saptanan hastanin V/P sant1 tekrar takildi. Post operatif donemde
antibiyotiksiz izlenen hastada komplikasyon gézlenmemesi lzerine iyi hal ile taburcu
edildi.

Hastalarin yatislarinda alinan kan kiiltiirleri incelendiginde %11.90 (n=5)
hastada anlaml1 kabul edilmis iireme g6zlendi. Bu mikroorganizmalarin hepsi tani

aninda alinmisg BOS kiiltiirleri ile ayn1 mikroorganizmalar olarak kaydedildi. Bu



tiremelere bakildiginda en stk MRKNS (n=3) tremesi gozlenirken, birer hastada ise,

metisiline hassas S. aureus ve P. aeruginosa iiredigi saptandi.

m Var (n=5)
m Yok (n=37)

Sekil 10: Kan kultirinde mikroorganizma tireme oram

MSSA MRKNS P. aeruginosa

Sekil 11: Tani sirasinda alinan kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar

Hastalarin tedavi rejimleri goz oniine alindiginda, %26.1 (n=11) hastada V/P
sant ¢ikarilmadan sadece antibiyoterepi uygulandigi, %73.8 (n=31) hastada ise EVD
takilarak antibiyoterapi uygulandigi gozlendi. Santin ¢ikarilmasi sonrasi EVD takilarak
sistemik antibiyotik uygulamasinin“intraventrikiler antibiyoterapi” ile

kombinasyonunun hastalarin %33’iinde (n=14) uygulandig1 gézlendi.



33,33% 26,19%

B Sadece Antibiyoterapi (n=11)

B EVD + antibiyoterapi (n=17)

EVD + antibiyoterapi +
intraventrikiler
antibiyoterapi (n=14)

40,46%

Sekil 12: Uygulanan tedavi rejimlerinin ytzdeleri

Sadece antibiyoterapi uygulanan hastalarda hastanede yatis siiresi ve
antibiyotik kullanim siiresi EVD takilmasi sonrasi sistemik antibiyoterapi alan gruptan
anlamli (p < 0,001) olarak daha diisiikk saptandi. Sadece antibiyoterapi uygulanan
hastalarda maliyet de EVD ve antibiyoterapi alan gruptan anlamli (p < 0,05) olarak
daha diistiktii.

Tablo 6: Tedavi rejimlerinin yatis siiresi, antibiyotik kullanim siiresi ve maliyet
karsilastirmasi

Tedavi rejimi
Sadece Antibiyoterapi EVD + Antibiyoterapi
(Ort. £S.D.) (Ort. £S.D.) p
Hastanede yatis siiresi (giin) 15,1+6,9 41,8 +19,5 0,000
Toplam antibiyotik uygulanan (giin) 14,2 +6,9 33,2+13,9 0,000

Maliyet (TL) 13494,4 +29512,3 14793,3 £+20050,9 0,013
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Sekil 13: Tedavi rejimlerinin yatis, antibiyotik kullanim siiresi karsilastirmasi
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/4 33,2

M Tedavi Rejimi Sadece
Antibiyoterapi

M Tedavi Rejimi EVD +
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| Sadece Antibiyoterapi EVD + Antibiyoterapi |

Tedavi Rejimi

Sekil 14:

Tedavi rejimlerinin maliyet karsilastirmasi

Hastalar i¢in kullanilan antibiyotikler irdelendiginde en sik kullanilan

antibiyotigin vankomisin oldugu gozlendi (%83.3 n=35). Bu antibiyotigi % 80.9 (n=34)

ile seftriakson izledigi kaydedildi. Diger sik kullanilan antibiyotik ajanlar ise
meropenem (%40.41 n=17) ve linezolid’dir (%28.57 n=12). Anti-fungal tedavide

kullanilan ajan ise amfoterisin B idi (2.3 n=1). Sekil 15’te hastalarda kullanilan tedavi

kombinasyonlari igerisinde hangi antibiyotik ajanin kag¢ hastada uygulandigi

gosterilmistir. Bu antibiyotiklerden rifampisin, amikasin ve gentamisinin, higbir hastada




tek kullanilmadigy, diger antibiyotikler ile sinerjistik etki saglama amacl kullanildig1
kaydedildi.

Amfoterisin B 2

Amikasin 6

Gentamisin 7

Rifampisin 5

Seftazidim 6

Sefepim 3
Tazobaktam Piperasilin 2
Kolistin 2

Linezolid 12

Sefotaksim 3

Meropenem 18

Seftriakson 34

Vankomisin 35
-
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Sekil 15: Antibiyotiklerin kullanildig1 hasta sayilari

Sistemik antibiyotik tedavisine eklenen “intraventrikuler tedavi” 42 hastadan
14’tne uygulandig: kaydedildi. Bu tedavileri inceledigimizde; sistemik tedavinin
intraventrikiler olarak 9 hastada vankomisin, 4 hastada gentamisin, 1 hastada kolistin
ile kombine edildigi saptandi. intraventrikiiler antibiyoterapi uygulama stiresi 19,4 + 6,3
glin olarak hesaplandi.
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Sekil 16: intraventrikiiler antibiyotikler ve kullanilan hasta sayilar

Taburculuk sonrasi takiplerde 42 hastanin %19’unda (n=8) VPS enfeksiyonunun

6 aylik siire igerisinde tekrarladigi gézlendi.

H Var (n=8)
M Yok (n=34)

Sekil 17: Taburculuk sonrasi tekrarlayan V/P sant enfeksiyonu orani



Sant enfeksiyonu tekrarlayan ve tekrarlamayan gruplar karsilastirildiginda; sant
enfeksiyonu tekrarlayan ve tekrarlamayan hastalarin “yas ve cinsiyet” dagilimlar

arasinda anlaml farklilik yoktu (p > 0,05).

Tablo 7: V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan/tekrarlamayan olgularin yas ve cinsiyet
karsilastirmasi

6 ay icinde tekrarlayan SE

Var Yok
Ort. £ SD / n(%) Ort. £ SD / n(%) p
Yas (giin) 267,4 +298,6 365,1+445,0 0,439
o Erkek 7 58,3% 8 28,6%
Cinsiyet 0,075
Kiz 5 41,7% 20 71,4%

Sant enfeksiyonu tekrarlayan hastalarda “kan kaltirinde mikroorganizma
ureme” oran1 sant enfeksiyonu tekrarlamayan gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti
(p < 0,05). Sant enfeksiyonu tekrarlayan ve tekrarlamayan hastalarda hastanede yatis
suresi , V/P sant takilmasi ile sant enfeksiyonu arasindaki siire, toplam antibiyotik
uygulanan giin, maliyet, 6ncesinde sant enfeksiyonu oykiisii, kullanilan sant tipi
(antibiyotik emdirilmis / standart), intratekal tedavi uygulama gereksinimi oranlari

ya da degerleri arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (p > 0,05).

Tablo 8: V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan hastalarin karsilastirmasi

6 ay icinde
Var Yok
Ort. £ SD / n(%) Ort. £ SD / n(%) p
Hastanede yatis siiresi (giin) 41,1 +39,2 35,9+20,8 0,831
Sant takilmasi ile enfeksiyon 135,7 + 235,5 274,9 £ 408,4 0,738
arasindaki sdre (glin)
Toplam antibiyotik uygulanan (gln) 32,3+24,0 27,4+12,6 0,536
Kan kiltirinde ireyen mikroorganizma 4 33,3% 1 3,6% 0,022
Ekstraventrikiiler drenaj seti enfeksiyonu 2 16,7% 3 10,7% 0,627
Oncesinde sant enfeksiyonu 6ykdisi 6 50,0% 8 28,6% 0,193
Tedavi Sadece Antibiyoterapi 2 18,2% 5 18,5% 0.981
rejimi EVD + Antibiyoterapi 9 81,8% 22 81,5% ’
Kullanilan Konvansiyel sant 9 75,0% 14 50,0% 0.143
sant tipi Antibiyotik emdirilmis sant 3 25,0% 14 50,0%
intratekal tedavi uygulamasi 6 50,0% 9 32,1% 0,285




Sant enfeksiyonu tekrarlayan ve tekrarlamayan hastalarin tedavi 6ncesi bakilan
kan sayimlarindaki “toplam lokosit, notrofil, CRP” ve BOS incelemelerindeki
“lokosit sayisi, BOS protein degeri, BOS glukoz” degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 9: V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan hastalarinn tani

anindaki laboratuar verilerinin karsilastirmasi

ilk tani sirasinda Tedavi sonrasi

Var Yok Var Yok
Ort. £SD Ort. £SD p Ort.£SD  Ort. £SD p

CRP degeri (mg/dL) ~ 10,9+10,8 9,6+10,9 0,590 0,71+0,89 0,64 +0,79 0,684

Kan sayimi toplam

+ + + +
6kosit sayisi (x10°/ut) 16,6 +11,2 16,4484 0,738 10,95+#3,4 11,0#¢3,6 0,827

Kan sayimi

+ + + +
Nétrofil sayisi(x10%/uL) 9,419,0 9,316,9 0,760 4,1+1,6 4,412,2 0,873

BOS hiicre sayisi 428+687  843+2253 0,738 63,9+176,8 18,2+35,1 0,738

BOS protein degeri ~ 458,8+733,2 352,7+432 0,942 94,6+86,6 84,2+46,0 0,781

BOS glikoz degeri 23,3+21,3 22,1+184 0,805 53,3+85,8 36,4+32,6 0,652

Sant enfeksiyonu tekrarlayan hastalarin  tedavi sonras1 bakilan kan
saymmlarindaki “toplam l6kosit, noétrofil ve BOS incelemelerindeki BOS I6kosit
sayisi, BOS glukoz degerleri arasinda”, tedavi dncesi degere gore anlamli farklilik
saptanmadi (p > 0,05). Ancak sant enfeksiyonu tekrarlayan hastalarda tedavi sonrasi
BOS protein degeri tedavi Oncesi degere goére anlamli diisiis gosterdigi saptandi
(p<0,05).

Sant enfeksiyonu tekrarlamayan hastalarda tedavi sonrasi bakilan kan
sayimlarindaki “toplam lokosit, nétrofil, BOS l6kosit sayisi, BOS protein ve BOS

glukoz” degerleri tedavi Oncesi degere gore anlamli diisiis gosterdigi saptand: (p<0,05).



Tablo 10: V/P sant enfeksiyonu tekrarlayan / tekrarlamayan hastalarin kan sayimi
ve BOS bulgular1 karsilastirmasi

6 ay icinde tekrarlayan SE

Var Yok
n % p n % p
Tedavi sonrasi disis 8 67% 21 75,0%
Hemogramda - 5 5
toplam Tedav! sonrasi artis 4 33% 0,071 6 21,4% 0,002
I6kosit g:gg‘%:gg;as' 0 0% 1 3,6%
Tedavi sonrasi disis 8 67% 22 78,6%
Hemogram  Tedavi sonrasi artis 4 33% 0060 6 21,4% 0 000
notrofil Tedavi sonrasi ' ’
degismeyen 0 0% 0 0,0%
Tedavi sonrasi disis 9 75% 23 82,1%
BOS hiicre  Tedavi sonrasi artis 3 25% 5158 3 10,7% ¢ 000
sayisl i ’ 4
Y g:ggﬁ:gg;as' 0 0% 2 7,1%
Tedavi sonrasi disis 8 89% 20 90,9%
BOS protein  Tedavi sonrasi artis 1 11%  go2g L 4,5% 0000
degeri i ’ 4
° g:gg‘%ggg;as' 0 0% 1 45%
Tedavi sonrasi disls 4 33% 10 35,7%
BOS glukoz _ledavi sonrasi artis 8 67% 9136 . 17 60,7% _ 0,041
Tedavi sonrasi 0 0% 1 3,6%

degismeyen

Hastalarin yatis stireleri degerlendirildiginde yatis siiresinin 34,9 + 20,7 giin

oldugu saptandi.

Hastalarin tedavilerinin toplam maliyetlerinin 13330,4 +20839,6 TL oldugu

hesaplandi.

Hastalarin tedavilerinin sonuglarina bakildiginda %4,76 (n=2) hastanin
tedavisinin eksitus ile sonuglandigi, kalan %95,24 (n=40) hastanin ise iyi hal ile taburcu

edildigi saptandi.

Eksitus ile sonuglanan vakalar irdelendiginde; ilk vakanin 8 aylik kiz hasta
oldugu konjenital hidrosefali tanisi ile postnatal 4. Ayda V/P sant takildig1 gozlendi.
Ates ve nobet gecirme sikayeti ile bagvuran hastanin yatisinda alinan kan sayiminda
toplam l6kosit 13760 / uL, nétrofil sayist 1140 /uL, CRP:1.0 mg/dL, BOS
incelemesinde ise >9999/mm? lokosit, BOS proteini 252mg/dL, BOS glukozu 5mg/dL
saptandi. V/P sant1 ¢cikarilarak EVD takilan ve sistemik vankomisin ve seftriakson

tedavisi baglanan hastanin takibinde tan1 aninda alinan kiiltiirlerinde tireme olmadigi



gozlendi. Tedavisinin 10. giiniinde genel durumu kotiilesen, atesi tekrarlayan hastanin
alinan kan sayiminda toplam l6kosit 21200 /uL, nétrofil 17180 /uL, CRP: 5.6 mg/dI
saptandi. BOS 6rneklemesinde 16kosit sayis1 24 /mm?3, BOS proteini 48mg/dL, BOS
glukozu 48 mg/dL saptandi. On planda sepsis diisiiniilen hastanin tedavisi seftriakson
kesilerek vankomisin ve meropenem olarak diizenlendi. Takibinde antibiyoterapi
intravendz s1vi ve kardiyak destek tedavilerine yanit vermeyen hasta pediatrik yogun
bakim iinitesine transfer edildi. Yogun bakim iinitesinde entiibe olarak takip edilen
hasta devam edilen tedavisine yanit vermememesi sonrast hasta kardiyopulmoner

yetmezlik sonucu eksitus oldu.

Diger hastamiz ise 3 yasinda kiz hasta idi. Bu hastaya postnatal 15. giinde
meningomylosel ve hidrosefali nedeniyle diizeltme ve V/P sant operasyonu yapildig
kaydedildi. Ayn1 zamanda 1 yasindan itibaren dilate kardiyomyopati nedeniyle cocuk
kardiyoloji tarafindan takip edilmekteydi. Oncesinde sant enfeksiyonu 6ykiisii olmayan
hastanin ates sikayeti ile bagvurusu sonrasi alinan tetkiklerinde kan sayiminda toplam
16kosit 6660 /uL, notrofil 3380 /uL, CRP 2.3 mg/dl saptandi. Diger tam kan sayimi1 ve
biyokimyasal degerleri de normal sinirlarda olan hastanin ates odaginin
saptanamamasi lizerine yapilan BOS incelemesinde, 284 16kosit /mm?, BOS proteini
123 mg/dl, BOS glukozu 31 mg/dl saptandi. Hastaya EVD takilamamasi1 nedeniyle sant
cikarilmadan takibine karar verildi. Ampirik olarak vankomisin seftriakson baslanan
hastanin takibinde yatisinin 7. guniinde kardiyak yetmezlik bulgularinin gelistigi
gozlendi. Yapilan ekokardiografisinde ejeksiyon fraksiyonunda belirgin azalma
saptanan ve kardiyak destek ve intravendz sivi tedavisi diizenlenen hastanin, tedaviye

yanit vermemesi lizerine kardiyopulmoner yetmezlik sonucu eksitus oldu.

4,76%

M Excitus (n=2)

W iyi hal ile Taburcu
(n=40)

Sekil 18: Tedavi basaris1 / mortalite oram



TARTISMA

Hidrosefali farkli kaynaklarda farkli insidans araliklar1 verilse de giinlimiiz itibariyle
pediatrik hasta gruplarinda en sik norosiriirjik miidahale gerektiren klinik durumlardan
birisidir (46). Amerika Birlesik Devletleri verileri dikkate alindiginda her 1000 canli dogumda
0,7-4 hidrosefali vakas1 goriildiigii gézlenmektedir (24,25,47). Tiirkiye’de ise insidans ve

prevalans acisindan yapilmis genis kapsamli arastirmalara ihtiya¢ devem etmektedir.

Hidrosefalinin mortalite ve morbiditesinin ylksektir (17,47). Son yillarda ise insidansi
da artma egilimindedir (46). Bunun bir sebebi intrakranial kanama igin yiiksek risk tasiyan

preterm dogumlarin ve bu hastalarin sagkaliminin artmasi gosterilmektedir (48).

Hidrosefalinin tedavisiz sagkaliminin ¢ok diisiik (24,50) olmasi nedeniyle hidrosefali
icin cerrahi tedavi modaliteleri gelistirmek nor6siriirjiyenlerin uzun yillardir 5nemli bir amaci
olmustur (9). Artmis BOS basincini, BOS un viicudun diger bosluklarina diversiyonu ile
azaltma hedefli sant prosediirleri de bu amag Uzerine gelistirilmistir. Son yillarda gelisen
cerrahi teknikler ile hidrosefalinin morbiditesinin azaltilmasi ve uzun dénem sagkaliminin
artirilmasi ile birlikte, bu hastalardaki norolojik sekellerin de en az diizeyde tutulmasi

amaclanmaktadir.

Cerrahi teknik ve tecriibenin diinya ¢apinda gelismesi bu hastalarin mortalite ve
morbiditesini azaltmis, ancak bu durum uzun dénem komplikasyon (enfeksiyon, disfonksiyon
vb) gdzlenme sikligmi artirmistir. Ozellikle sant yerlestirilmesi sonrast ilk yil
komplikasyonlar agisindan onemlidir. Sant prosediirleri sonrasi gézlenen komplikasyonlarin
basinda ise “sant enfeksiyonlar1” gelmektedir. Enfeksiyon da dahil olmak Gzere disfonksiyona
neden olan durumlarin orani ilk yilda %40 iken ilerleyen yillarda %5’tir. On yil igerisinde
%350’nin {lizerinde bildirilen komplikasyon oranlarinda enfeksiyonlar ve mekanik tikanikliklar
en genis yeri kaplar. Hastanin prognozu i¢in 6nemli bir baslik olan enfeksiyonlarin
engellenebilmesi i¢in halen ¢aligmalar devam etse de vaka basina %5-41 uygulama basina
%4-14 gibi yuksek oranlar bildirilmeye devam edilmektedir (17,34,79). Bu yuksek risk
oranlari, pediatrik norosiriirjiyen ve pediatristleri sant enfeksiyonu konusundaki risk

faktorlerini belirleme amacl epidemiyolojik ¢aligmalara itmistir.

Sant enfeksiyonlarinda risk faktorlerini degerlendiren ¢aligmalarda arastirilmis
konularda birisi hastalarin cinsiyetleridir. Ancak hastalarin cinsiyetlerinin herhangi bir sekilde

artmis riskle baglantili oldugu gosterilememistir (34,35,41). Pediatrik grupta yapilan sant



enfeksiyonu ile ilgili ¢alismalar goz oniine alindiginda, 158 olgu bildirilen Vinchon ve
arkadaglarinin ¢alismasinda erkek hasta oran1 %54 tiir (34). Bu oran Choux ve arkadaslarinin
600 hastalik calismasinda (52) 345 erkek 245 kiz olarak bildirilmistir. Literatiirde hafif bir
erkek cinsiyet dominansi gozlense de sant enfeksiyonlarinin ve olayin temelinde bulunan
hidrosefali kliniginin erkek/kiz oraninin esit oldugu bildirilmektedir. Bir istisna olarak
hidrosefaliye neden olabilen “X’e bagli Bickers-Adams Sendromu” erkeklerde gorulmektedir
(46-47). Bizim galismamiz da ise oran %36 erkek, %64 kiz olarak hesaplanmistir. Ancak
calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle cinsiyet agisindan risk degerlendirilmesi

yapilamamustir.

Sant enfeksiyonlarindaki hidrosefali etyolojilerine bakildiginda meningomyelosel gibi
noral tiip defektleri ve prematiiriteye bagli intrakranial hemorajiler sonrasi gelisen
hidrosefaliler 6n planda yer almaktadir. Noral tiip defektlerinin en sik gdzlenen dogumsal
anomalilerden olmasi ve son dénemlerde gelisen teknikler ile IKK agisindan yiiksek riskli
olan “¢ok diisiik dogum agirlikli” bebeklerde uzun sagkalim siirelerinin saglanmasi ile bu
patolojilerin sik goriilmesi agiklanmaktadir. Vinchon ve arkadaglarinin 158 olguluk
calismasinda meningomyelosel %23,3 ve IKK sonrasi hidrosefali %21,9 ile yiiksek oranda
gbzlenmistir (34). Eriskin donemde yapilan ¢alismalarda ise bu oranlar intrakranial Kitle ve
bakteriyel menenjit lehine degismektedir. Sacar ve arkadaslarinin ¢alismasinda intrakranial
kitle %22,5 menenjit %17,8, spina bifida %14,6 ile yiiksek oranda karsilasilan hidrosefali
etyolojileridir (51). Yaptigimiz ¢aligsmada literatiirle uyumlu olarak olgularin hidrosefali
etyolojisinde en sik prematiiriteye bagli IKK sonras1 néral tiip defektleri (%40)ve hidrosefali

(%26) saptanmustir.

Hastalarin yas1; sant enfeksiyonlarinda ciddi bir risk faktéri olarak gosterilmektedir.
Yas kiiciildiikce enfeksiyon riski arttig1 bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir. Bunun nedeni ise
multifaktoryeldir. Yara iyilesmesinin ge¢ olmasi, immatiir immun sistem, deri katmanlarinin
inceligi, 6zellikle pretermlerde deri bakteri florasinin rezistan bakteriler agisindan yogun
olmasi, daha uzun hastane yatig siireleri bunlar igerisinde sayilabilir (34,58,59). Pople ve
arkadaglarinin 296 olguluk ¢alismada alt1 aydan kiiglk olgularin sant enfeksiyonu orani
%15.7 iken, alt1 aydan biiyiik hastalarda enfeksiyon orani %5,6 olarak bildirilmistir (58).
Kulkarni ve arkadaslar1 da yaptiklari risk degerlendirmesinde; alt1 aydan kiigiik hastalarda
yapilan sant girisimlerinin artmis enfeksiyon riski ile birlikte oldugunu bildirmislerdir (35).
Vinchon ve arkadaslarinin ¢alismasinda dort aydan kiigiik hastalarda sant prosediirii sonrasi

sant enfeksiyonu ge¢irme oraninin daha yiliksek oldugunu bildirmiglerdir (71). Enger ve



arkadaglarinin ¢calismasinda, alt1 ay oncesinde sant girisimi yapilan hastalarin enfeksiyon orani
%6,1 olarak verilmis ve alt1 aydan biiyiik olan hasta grubuna gore anlamli yiliksek
bulunmugtur. Williams ve arkadaglarinin 68 hastalik serisinde ise 2 yasinda kiigiik hastalarin
orani %50 olarak bulunmustur (64). Calismamizda ise hastalarin yaslari irdelendiginde 6
aydan kiiciik hastalarin orani1 %54.7 hesaplandi. 6 ay-1 yas arasi oran %16.6 iken 1-2 yas arasi
hastalar %21.4’tii. 2 yasinda biiyiik hastalar ise %7.1 oranindaydi. Ozellikle alt1 aydan kiigiik

hastalarin oraninin yiiksek olusu literatiir ile uyumlu idi.

V/P sant enfeksiyonlarinin tanisi diger enfeksiyon odaklarinin taninmasina gore zorluk
icermektedir (60,65). Genelde semptomlarin 6zgiil olmamasi nedeniyle tani igin Oncelikle
gerekli olan, hastada sant enfeksiyonu olasiliginin diistiniilmesidir (61). Ayn1 zamanda
mikroorganizmanin virulansina bagli semptomlarin agirliginin da degismesi nedeniyle, tani
icin ekstra dikkat gerekmektedir (62,63,65). Hastalarin bagvuru semptomlarinin incelendigi
caligmalarda, sant disfonksiyonu bulgulari, ates, ndbetler en sik goriilen bagvuru nedenleri ve
bulgular olarak saptanmustir (60-63). Williams ve arkadaslarinin V/P sant enfeksiyonu tanisi
konan hastalar1 inceledigi ¢calismada, sant disfonksiyonu %22, ates % 26, sant yerinde lokal
kizariklik %22 oranda gbzlenmistir (64). Lan ve arkadaslarinin ise ¢alismalarinda, hastalarda
atesin %60, nobetlerin ise (febril ya da afebril) %40 oranda gozlendigini bildirmislerdir (60).
Piatt ve arkadaslarinin ¢alismalarinda atesin sant enfeksiyonu ile 6nemli iliskisine
deginilirken diger semptomlar da fontanel kabarikligi, sant bolgesinde kizariklik / sislik, bas
cevresi biiylimesi ve bas agrisi olarak bildirilmistir (66). Yaptigimiz ¢alismada ise
hastalarimizdaki en sik bagvuru sebebi atesti. Bulanti-kusma ve ndbet gecirme de sik gézlenen
bagvuru nedenleriyken hastalarin %42’sinin birden ¢ok sikayet ile bagvurdugu gozlendi. Bu

bulgularin da genel literatiirle uyumluluk gosterdigi gézlenmistir.

Tanida karsilagilan giicliikler nedeniyle, sant enfeksiyonu tanisi i¢in yol gosterici
olarak diisiiniilebilecek parametreler iizerinde ¢alismalar mevcuttur. Wong ve arkadaslari
yaptiklari ¢alismada “sant disfonksiyonu” klinigi olan hastalari, BOS kiiltiirlerinde tireme
olup olmamasina gore sirastyla “sant enfeksiyonu” ve “sadece sant disfonksiyonu™ olanlar
olarak iki gruba ayirmislar ve akut faz reaktani sonuglarini karsilastirmiglardir. ;Sant
enfeksiyonu olan grupta CRP diizeylerinin anlaml1 yiiksek oldugu ancak notrofil ve I6kosit
toplam sayimlarin da anlamli fark olmadig: bildirilmistir. BOS incelemesinde ise; sant

enfeksiyonu olan grupta 16kosit sayist ve BOS proteini anlamli olarak yiiksekken, BOS



glukozu anlamli diisiik saptanmustir (63). Schuhman ve arkadaslarinin sant enfeksiyonu
siiphesi olan 59 hastanin 84 bagvurusunu degerlendirdigi calismada, 35 hastanin BOS
kiiltiirinde iireme oldugunu gozlenmistir. BOS kdltliriinde iireme olan ve olmayan gruplari
karsilastirdiklarinda CRP’nin pozitif prediktif (%97.3) ve negatif prediktif (91.6) degerlerinin
anlamli olarak yiiksek oldugunu saptamislardir (68). Bizim ¢alismamizda da literatiirle
uyumlu olarak tani aninda hastalara bakilan “akut faz reaktan1” olarak degerlendirilebilecek

tam kan sayiminda 16kositoz, notrofili, trombositoz ve CRP yiiksekligi mevcuttur.

Sant enfeksiyonu kriterlerinden en énemlisi olan steril sartlarda alinmis BOS
ornegindeki tireme varlig1, bir ¢ok arastirmada mikroorganizma tiirii, sikligi, hangi
mikroorganizmanin hangi donemde (erken / ge¢ sant enfeksiyonu) enfeksiyona neden oldugu

ve mikroorganizmanin yol actig1 klinik durum konusunda irdelenmistir.

Dunbar ve arkadaslarinin sant ile iliskili enfeksiyonlarda alinan BOS incelemelerinde
koagulaz negatif stafilokoklar (KNS) ve enterobacter cloacae en sik izole edilen bakteriler
olmustur (69). Vinchon ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise sant enfeksiyonlu hastalardan
alinmig 102 pozitif kiiltiir arasinda etken mikroorganizmalarin %581 stafilokok turleri olarak
saptanmistir. Bunlarin %60°1 KNS, kalan %40°1 ise S. aureus olarak tanimlanmistir. Gram
negatif bakteriler %18,6 oranda gozlenirken, %10,8’i ise grup d streptokok olarak
saptanmugtir. Ug vakada S. pneumoniae, bir vakada L. monocytogenes, bir vakada ise N.
meningitidis tiretilmistir. Hastalarin %15,7’°sinde ise kiltir steril kalmistir. Deri florasinda
bulunan stafilokoklarin etyolojide sik goriilmesini tizerine, hastalarin cerrahi sirasinda
kontamine olduklar1 6ne siirtilmiistiir (17). Williams ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 68
kalttr sonucunun %55,9’unda koagulaz negatif stafilokoklar gdzlenmistir. Bu oran1 %22,1 ile
S. aureus ve %8,8 ile Propionibacterium acnes (P. acnes) izlemistir (64). Yogev ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada distal sant ucunun yerlesimine gére lireyen
mikroorganizmalarin degistigi bildirilmistir. Bu ¢alismada distal sant ucu peritoneal kavitede
ise gram negatif bakteri enfeksiyonlarinin, kateter perfore olmus ise kombine enfeksiyonlarin
sik goriildigl one siiriilmistiir (70). Turgut ve arkadaslarinin yaptigi calismada da
retrospektif degerlendirme sonrasi etken mikroorganizmalarda koagiilaz negatif stafiloklarin
ilk siray1 aldig1 bunu S. aureus’un izledigi bildirilmistir (47). Bizim ¢aligmamizda
hastalarimizin BOS kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin kayitlarina bakildiginda %59
oran ile gram pozitif Gremelerin en sik oldugu gozlenmektedir. Gram pozitif iremelerde ise
en stk MRKNS saptanmistir. Bu durum literatiir ile uyumluluk géstermektedir. Bu durum

hastalar1 girisim sirasinda deri florasindan kontamine oldugu gortiisii ile agiklanabilir.



Stafiloklarin -0zellik KNS’lerin- “slime faktor” ile sant liimeni igerisinde biyofilm
olusturarak antibiyotiklerin etkisinden korunarak enfeksiyonun eradikasyonunu
zorlagtirdiklari ¢alismalarda gosterilmistir (38). Bu nedenle stafilokok Gremesi gozlenen
hastalarda sant ¢ikarilmadan tedavi yerine, santin ¢ikarilmasi, EVD takilmasi sonrasinda
antibiyoterapi dnerilmektedir. Yaptigimiz calismada BOS kiiltiiriinde stafilokok tiirii iremesi
olan ve farkli grup mikroorganizma iiremesi olan hastalarin karsilastirmasinda, hastanede
yatis siiresi, toplam antibiyotik uygulanan giin sayisi, intraventrikiiler tedavi uygulama
gereksinimi oranlar1 a¢isindan anlamli fark gézlenmedi.Bu durum, klinigimizde tedavi
rejimimizi tireyen mikroorganizmadan bagimsiz -hastanin kliniginin agirligina gore-karar

vermemiz ile agiklanabilir.

Gram negatif Uremelerde ise en sik gozlenen sus P. aeruginosa olarak kaydedilmistir.
Tiim bu hastalarda son bir ay icerisinde sant enfeksiyonu ya da farkli bir patoloji nedeniyle
hastanede yatis Oykiisii bulunmasi nedeniyle bu iiremeler 6n planda hastaneden kazanilmis bir

enfeksiyon olarak degerlendirildi.

Literatiirde V/P sant enfeksiyonu etkenleri i¢cinde %8-17 arasinda bildirilen (35, 58-
67) P. acnes hastalarimizda izole edilmemistir. Bu durum ise anerop kiiltiir ¢alismasinin

merkezimizde yapilmamasi ile agiklanabilir.

Literatiire bakildiginda son yillarda candida tiirlerine bagli sant enfeksiyonlarinin
gittikce artan bir siklikta bildirilmeye basladigin1 gormekteyiz. Sekiz hastalik candida
tiirlerine bagl sant enfeksiyonu serisini bildiren Chiou ve arkadaslarinin yayininda mantar
tiremesi oran1 %17 olarak saptanmustir (71). Tiim hastalarin prematiire bebekler oldugu bu
raporda hastalar sant ¢ikarilarak EVD ve sistemik amfoterisin B ile tedavi edilmistir. Bir
hastanin tedavisi ise basarisizlikla sonuglanmistir. Baradkar ve arkadaslarinin ise 2009 yilinda
alt1 olguluk seri yayinlamiglardir. Dort olguda Candida albicans izole edilmisken diger
hastalarda ise Candida parapsilosis ve Candida glabrata saptanmistir (72). Tim hastalar
sistemik amfoterisin B ile basari ile tedavi edilmistir. Murphy ve arkadaslarinin ise
yayinladiklar iki olgunun birinde EVD takilmas1 sonrasi sistemik amfoterisin B yeterli
olmusken diger hastada intraventrikiiler tedavi gerektigini ve bu hastanin uzun dénem
takibinde bilissel fonksiyonlarda gerilik saptandigini bildirmislerdir (73). Bizim ¢alismamizda
ise bir hastada ise mantar iiremesi gézlenmistir. Bu hastanin sant enfeksiyonu tanisi

oncesinde, yenidogan yogun bakim {initesinde sepsis nedeniyle genis spektrumlu antibiyotik



alma oykiisii bulunmaktaydi. Bu hastanin tedavisinin amfoterisin B ile basar1 ile

gerceklestirildigi gozlendi.

Son yillarda sant enfeksiyonlarinin agresif tedavisi 6n plandadir. Santin
eksternalizasyonu ya da eksternal ventrikuler drenaj ile birlikte sistemik antibiyoterapi
kombinasyonunun hastanede kalis siiresini azalttig1 ve tedavi basarisini artirdigi tizerine
yayinlar mevcuttur (74,75). Ayn1 zamanda EVD’den BOS 6rneklemesi yapilabilmesi hastanin
takibini ¢ok kolaylastirmaktadir. Ancak bu girisimlerin de yeni komplikasyonlarla
karsilagmamiza sebep oldugu agiktir (76,77). Hoefnagel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
ornekleme yapilmasi drenaj setinin enfekte olmasi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
bildirilmistir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada, drenajin uzun surmesi de risk faktor( olarak
bildirilmis ve ¢alismada EVD takilan hastalarda %23,2°1ik enfeksiyon orani bildirmistir (78).
Woernle ve arkadaslari yaptiklart caligmada EVD enfeksiyon oranlarimi %10,2 olarak
bildirmislerdir (76). Camacho ve arkadaslarinin 119 hastada 130 EVD girisimini
degerlendirdigi ¢alismada enfeksiyon orani1 %16,9 olarak bildirilmisken lireyen
mikroorganizmalarin %77’sinin gram pozitif oldugu saptanmistir. Gram negatif tiremelerde
ise en sik gozlenen sus A. baumanii’dir. Calismada gram pozitif mikroorganizmalarin siklig1
girisim sirasinda deri florasi ile kontaminasyonla agiklanmis ve 1yi bir teknikle oranlarin
diistiriilebilecegi one siiriilmistiir (278). Oranlardaki fark, merkezlerin ve klinisyenlerin
calisma kosullari, yaklasimlar1 ve tecriibesi ile degisim gostermektedir. Bizim ¢alismamizda
ise EVD kullanilan hastalarin {igiinde EVD enfeksiyonu gozlendi. EVD enfeksiyonu orani

%09.6 olarak hesaplandi. Bu oran literattire uygun bir oran olarak degerlendirildi.

EVD enfeksiyonlar1 sonug olarak nozokomiyal bir enfeksiyon olmasi nedeniyle
iireyen mikroorganizmalar merkezin florasina gore degisim gostermektedir (77). EVD
enfeksiyonu olarak degerlendirilebilecek iiremeler Camacho ve arkadaglarinin ¢calismasinda
%77 gram negatif bakteri, Hoefnagel ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise %43 gram negatif
bakteri, olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise ti¢ hastadan hig¢birinde gram pozitif
Ureme gozlenmezken bir hastadagram negatif tireme sonras1 mantar tiremesi gézlenmistir.
Calismamizda bu grupta gram pozitif liremenin olmamasi da hastalarin sant enfeksiyonu
tanis1 aldiginda protokol olarak metisilin rezistan stafilokok tiirlerine etkili olan vankomisinin

oncesinde baglanmasi ile birlikte hastane floramizin da etkili olabilecegi diistiniildi.

Oncesinde de belirtildigi gibi sant enfeksiyonu tedavisinde direngli

mikroorganizmalarla karsilagsma oranlarinin yiikselmesi, hastanede yatis stireleri ve maliyetin



artmasi, sant enfeksiyonu nedeni olan stafilokok tiirlerinde “slime faktér” saptanmasi ve
biyofilm olusumunun gézlenmesi iizerine klinisyenler daha agresif tedavi modaliteleri iizerine
yogunlagmislardir. James ve arkadaslarinin ¢oklu mikroorganizma ile enfekte, multilokule
hidrosefalisi olan, ciddi peritonitli ya da farkli organlarinda enfeksiyonun mevcut oldugu
hastalar1 “komplike sant enfeksiyonu” olarak kabul etmisler ve bu hastalarin EVD takilmasi
sonrasi sistemik antibiyoterapi tedavilerinin glinlik intraventrikuler antibiyoterapi ile

kombine edilmesi ile tedavi suresinin iki haftaya indirilebilecegini bildirmislerdir (79).

Brown ve arkadaslarinin ise enfekte ancak disfonksiyon gozlenmeyen santh
hastalarda santin ¢ikarilmadan sadece sistemik antibiyoterapi ile tedavisi sonuglarini
irdelemislerdir (80). Bu calismada 122 hastadan 43’{ine konservatif tedavi uygulamis ve %84
tedavi basarisina ulastiklarini bildirmislerdir. Ancak ¢alisma sirasinda S. aureus
enfeksiyonlarinda ciddi tedavi basarisizligi gézlenmesi nedeniyle bu mikroorganizma ile
enfekte hastalarin tedavisinde eski protokole doniilmiistiir. Calisma sonucunda S. aureus
disindaki mikroorganizmalar nedenli enfeksiyonlarda sant ¢ikarilmadan uygulanan tedavilerin
basar1 oranlarinin, sant ¢ikarilarak uygulanan tedavilerin basari oranlari ile benzerlik
gosterdigini ve bir alternatif olarak diisiiniilebilecegi dne siiriilmiistiir. Arnell ve arkadaslari
ise 34 olguluk calismalarinda sant enfeksiyonu tanisi konan hastalara en az i¢ giin sant
cikarilmadan sadece sistemik antibiyotik uygulamis ve takibinde hi¢bir hastanin BOS
kiiltiirtiniin steril olmadigini gézlediklerini bildirmislerdir. Bu ¢alismada t¢ giinlik donemin
sonrasinda, santlar eksternalize edilerek sistemik antibiyoterapiye yuksek doz intraventrikiler
antibiyoterapi kombine edildigi ve ortalama 8 giinde hastalarin tedavi edildigini
bildirmislerdir (81).

Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %26’sinda V/P sant ¢ikarilmadan sadece
antibiyoterapi, %74 hastada ise EVD takilarak antibiyoterapi uygulandi. Santin ¢ikarilmasi,
sistemik antibiyotik ve intraventrikiler antibiyotik kombinasyonu ise hastalarin %33’lnde

uygulandi.

Sadece antibiyoterapi kullanan hastalarda hastanede yatis siiresi, antibiyotik kullanim
stresi ve maliyet, “EVD + antibiyoterapi” alan gruptan anlamli (p < 0,001) olarak daha
disiiktii. Bu durum klinigi hafif, diisiik virulansli mikroorganizma ile enfekte oldugu
disiiniilen ve komplike olmayan sant enfeksiyonlarinda klinik protokolii olarak santin

cikarilmadan konservatif tedavinin tercih edilmesi ile agiklanabilir. Bu nedenle bu hastalarda



yatig sliresi, antibiyoterapi uygulama siiresi ve maliyetin anlamli diisiik olmas1 olagan kabul

edilebilir.

Coklu ilag direngli mikroorganizmalarin bir ¢ok enfeksiyon bolgesinde izole edilmesi
ile birlikte sant enfeksiyonlarinda da karsilasma oranlariin yiikseldigi bildirilmektedir. Bir
cok merkezde sant enfeksiyonlarinin en sik nedeni olan stafilokoklarda glikopeptid direnci le
karsilasildiginda linezolid kullanimi sonrasi basariya ulasildigi bildirilmistir. Yeni bir
antibiyotik sayilabilecek kolistin kullanimi ise yine bir ¢cok merkezde ¢oklu ilag¢ direngli gram
negatif mikroorganizma nedenli sant enfeksiyonlarinda kullanilmaya baglanmistir (97,98,99)
A. baumannii ise genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin olarak kullanilmasi sonucu ¢oklu
ila¢ direnci gelistirmis ve norosiriirjik girisimler sonrasi enfeksiyona neden olabilen bir
mikroorganizmadir. Son yillarda artan goriilme sikligi ile klinisyenler ¢oklu ilag direncli
acinetobacter enfeksiyonlarina karsi polimiksin gurbundan kolistin kullanimina baglamistir.
Cascio ve arkadaglarinin kendi olgularinin ve literatiirii derledikleri yayininda kolistinin ¢oklu
ila¢ direncli acinetobacter enfeksiyonlarinda etkili oldugu bildirilmistir (111). Merkezimizin
olgularinda da, glikopeptit direngli ya da glikopeptid tedavisine klinik yanit alinamamig 12
hastanin linezolid, tiim geleneksel antibiyotiklere direncli iki A. baumanii enfeksiyonunun

kolistin ile -intratekal kullanim ile kombine edilerek- basariyla tedavi edildigi gozlendi.

Klinik ¢alismalarda, sant enfeksiyonlarinda, sistemik antibiyoterapi ile kombine edilen
intraventrikiler antibiyoterapinin yatis siiresini, antibiyotik kullanim siiresini, hasta morbidite
ve mortalitesini azalttigina yonelik ¢alismalar mevcuttur (49,63,64,71,81,101). Bircok ¢oklu
ilag direcli organizma nedenli enfeksiyonlarda da BOS’ta yeterli hatta yiksek ilag
konsantrasyonlarma ulasma amagl kullamimi bildirilmektedir. Ozellikle BOS gegisi iyi
olmayan ancak bir ¢ok mikroorganizmanin duyarli oldugu ya da sinerjistik etki ile antibiyotik
etkisini artiran gentamisinin de sant enfeksiyonlarinda kullanimi intraventrikiiler uygulama ile
miimkiin olmaktadir(102). Bizim calismamizda direngli mikroorganizma saptanmasi ya da
klinik yanit alinamamasi halinde EVD ve sistemik antibiyoterapi tedavisine intraventrikiler
tedavi eklenmistir ve bu hastalarin hastalarin tedavis basar1 ile sonuglandirilmistir.
Hastalarimizda intraventrikiiler antibiyoterapiye sekonder herhangi bir komplikasyon ile

karsilagilmamaistir.

Kulkarni ve arkadaslarinin tekrar sant enfeksiyonlarini degerlendirdikleri ¢alismada,

etyoloji, yas, cinsiyet, BOS kiiltiir pozitifligi, etken mikroorganizma, tedavi rejimi gibi



bagliklar1 risk faktorii olabilecekleri acgisindan incelemisler ancak anlamli sonug
bulamadiklarini bildirmislerdir (102). Kestle ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada tekrar
enfeksiyon riskinin antibiyotik uygulama siiresi ile baglantili olmadigini bildirmislerdir (103).
Simon ve arkadaslarinin ¢alismasinda da sant enfeksiyonunun tekrarlama riski ile cerrahi
yaklagim arasinda fark bulunamamistir (104). Yaptigimiz ¢alismada da literatiirle uyumlu
olarak, sant enfeksiyonu tekrarlayan ve tekrarlamayan hastalarda, toplam antibiyotik
uygulanan glin sayisi, oncesinde sant enfeksiyonu oykiisii, tedavi rejimi, kullanilan sant tipi,

intratekal tedavi uygulamasi oran ve degerleri arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir.

Bizim c¢alismamizda, sant enfeksiyonu tekrarlayan hastalarda “kan kdltlriinde
mikroorganizma Ureme” orani1 sant enfeksiyonu tekrarlamayanlara gore anlamli olarak daha
yuksekti. Bu bilgi ciddi klinik bozulma nedeni olabilecek ve bakteriyemi yapmis
mikroorganizmalarin, klinik ve laboratuar olarak tam iyilesme gozlense de tedavisinin tam
yapilamadigr ya da eradikasyonunun gii¢ oldugu sorusunu akla getirmektedir. Ancak bu

konuda daha kapsamli ¢alismalar gerekmektedir.

Her ne kadar iilkeden tilkeye degisse ve iilkemizde heniiz maliyet agisindan sant
enfeksiyonlarinin analizi yapilmamis olsa da ¢alismamizda hastalar1 yatis maliyetlerini de
kaydettik. Farber ve arkadaslarinin yaptig1 calismada sant enfeksiyonun ortalama maliyeti
71860 TL olarak bildirilmistir(105). Attenello ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise sant
enfeksiyonunun yatis maliyetlerinin 83018 - 87926 TL arasinda degistigi bildirilmistir (106).
Bizim c¢alismamizda ise hastalarin tedavilerinin toplam maliyetinin ortalamas1 133304 +
20839,6 TL oldugu hesaplanmistir. Bu tutar iilkemizde uygulanan tedavilerin maliyetleri
arasinda icerisinde Ust siralarda yer almakl aberaber diinya literatiiriine gore diislik bir oran

olarak goriilmektedir. Bu durum iilkemizdeki saglik hizmetlerinin ucuzlugu ile agiklanabilir.

Literatiire bakildiginda sant enfeksiyonu mortalite oranlar1 %0,8-%17,6 arasinda
degisen genis bir aralikta bildirilmektedir (34,107). Calismamizdaki mortalite oran1 %4.7

olark bulundu ve bu durum literatdr ile uyumludur.
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