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TESEKKUR
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Dr. Ziihti OZBEK’e, Dr. Ogr. Uy. Emre OZKARA’ya, tez jiirim Prof. Dr. Celal
BAGDATOGLU’na tesekkiir ederim. Sant enfeksiyonu mevecut pediarik
hastalarimizin takip ve yonetiminde bdliimiimiizden destek ve isbirligi igerisinde
calisan Pediatri Enfeksiyon Hastaliklari, Siit Cocugu, Pediatri Acil ve Yenidogan ve
Mikrobiyoloji branslarina tesekkiirlerimi sunarim. Tez istatistik calismalarimda bana
yardimc1 olan Mikrobiyoloji ABD 6gretim {iyesi Prof. Dr. Gil DURMAZ’a,
Biyoistatistik ABD dgretim iiyesi Prof. Dr. Fezan MUTLU SAHIN ve ayrica Dr. Ogr.
Uy. Ahmet MUSMUL’a, Uzm. Dr. Alpaslan AKCAN’a tesekkiirlerimi sunarim.
Ayrica asistanlik egitimim boyunca hem egitimden sorumlu hocaligimi hem de tez
danigman hocaligimi yaparak benden desteklerini esirgemeyen Prof. Dr. Murat

VURAL’a minnetlerimi sunarim.



OZET

Yagmur, I. Ventrikiilo-peritoneal Sant Enfeksiyonlu Pediatrik Hastalara Ait 5
Yilhk Klinik Deneyimimizin Degerlendirilmesi; Beyin ve Sinir Cerrahisi
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2019. Hidrosefali nedeni ile
klinigimizde opere edilerek ventrikiiloperitoneal sant takilan hastalarda; pediatrik
ndrosirurji camiasinda hem ulusal hem de uluslararasi giincelligini korumakta olan bir
konu olan sant enfeksiyonlarini inceleyerek, literature katki saglayabilecek bir tek
merkez c¢alismasi sunmay1 amacgladik. Retrospektif nitelikli ¢alismaya, 2012-2017
tarihleri arastnda ESOGU nérosirurji, pediatri veya yenidogan kliniklerinde takip
edilerek tarafimizca opere edilen yetmis bes hasta dahil edildi. Incelenecek
parametreler; hastanin ilk opere oldugu yas, cinsiyet, toplam ka¢ kez sant cerrahisi
gecirdikleri, ilk ameliyat tarihleri, hidrosefali etyolojisi, BOS Kkiiltlir sonuglari, BOS
kiiltliri alimi1 ile es zamanli aliman kan kiltiirii sonuglari, takilan sant tipi, kiiltiirde
iireyen mikroorganizmalarin tipleri ve ¢oklu enfeksiyon/siiperenfeksiyon varligi, BOS
mikroskopi sonuglari, BOS glikoz ve protein sonuglari, giin cinsinden hastanede yatis
stireleri, takipte ex olanlar, giin cinsinden takip siireleri, EVD kateteri takilma siireleri,
ilk cerrahiden ne kadar giin sonra revizyon cerrahisi uygulandig1 ve revizyon nedenleri
olarak belirlendi. Istatistiki degerlendirmenin ardindan su basliklar ortaya ¢ikmustir:
BOS kiiltiirii ile es zamanlh kan kiiltiirii bakilmasi, VPS enfeksiyonlar ile ilgili ileri
caligmalara hem kaynak olusturacak, hem de enfeksiyonun kaynaginin belirlenmesine
ve hangi mekanizma ile ortaya ¢iktiginin anlasilmasina katkida bulunabilecektir. BOS
mikroskopisi pozitifligi ve glikoz degeri mevcut bilgilerimizden daha énemli ve farkl
anlamlar tasiyor olabilir. Bu iki parametrenin, ileri ¢calismalarla desteklendigi taktirde
VPS enfeksiyonlarinda prognostik deger tasiyabilecegi diisiiniilmektedir. Bakteriyemi
varliginin, enfektif valf disfonksiyonuna neden olabilecegi goriildiiglinden, revizyon

veya reimplantasyon oncesi degerlendirilmesi onerilebilir.

Anahtar Kelimeler: Sant Enfeksiyonu, BOS infeksiyonu, BOS biyomarkerlar,
mortalite, EVD enfeksiyonlari
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ABSTRACT

Yagmur, I. Our 5 years of Clinical Experience in Pediatric Patients with
Ventriculo-peritoneal Shunt Infections; Osmangazi University Faculty of
Medicine Department of Neurosurgery Residency Thesis. Eskisehir 2019. We
aimed to present a single centered project which can contribute to literature by
evaluating shunt infections in patients who are operated in our clinic suffering from
hydrocephalus. This subject has national and international currency in pediatric
neurosurgery community. Seventy five patients who were operated by ourselves and
treated by neurosurgery, pediatrics or neonatalogy departments between years 2012-
2017 were included to this retrospective work-out. Determinant parameters were first
operation age, sexuality, number of shunt surgeries, etiology of hydrosecephalus, CSF
medium results, blood culture results which are provided simultaneously with CSF
medium, shunt type, bacteria types which reproducted in CSF medium and existence
of infection/superinfection, number of cells and gram strain results, CSF glucose
results, CSF protein results, number of hospital treatment days, patients who died
under treatment, duration of EVD catheterization, time between revision operation and
first operation, revision causes. After statistical consideration, as a result of our five
year experience, these headlines have appeared: blood culture results which are
provided simultaneously with CSF medium would provide source to progress about
VPS infections, help understanding source of infection and its mecanism. CSF
microscopy positivity and CSF glucose rate may have meanings beyond we know.
These two parameters may be considered to have prognostic significance in VPS
infections in case of backup studies existence. Consideration existence of bacteriemia
could be recommended before revision or reimplantation because of its possible

infectious valve disfunction effect.

Key words: Shunt infections, CSF infections, CSF biomarkers, mortality, EVD
related infection
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1.GIRIS

Farkli nedenlere bagl olarak BOS yapimi ve emilimi arasindaki dengenin
bozulmasi sonucu veya dolaniminin degisik kademelerinde engellenmesi sonrasinda
BOS’un ventrikiiller i¢inde birikimi ile giden klinik tablo ‘hidrosefali’ olarak
tanimlanir (1). Hidrosefali durumunda, normalde biiylik kismi ventrikiil i¢inde
iretilen BOS’un diger kompartmanlara ge¢isinin travma, tiimor, enfeksiyon veya
herhangi bir fonksiyonel sebep ile dnlenmesi ya da emiliminin azalmasi sonucu
ortaya cikan sivi akiimiilasyonu ile beyin intraparankimal yapilarinda 6dematdz
degisiklikler baslar, intrakranial basin¢ artar ve bas1 altindaki yapilarin kan
dolasiminin yetersiz olmas1 ve metabolik degisikliklere ugramasi sonucu komplike
bir beyin hasar1 ortaya ¢ikar. Hipokrat, Galen ve erken ortacagin Arap bilimcileri
tarafindan Onceleri ‘ckstrakranial sivi birikimi’ olarak diisiiniilen hidrosefalide;
bugiiniin bilgilerine paralel sayilabilecek bir patofizyolojik siire¢ bilgisine ya da
aseptik kosullarda uygulanmis efektif bir cerrahi tedavi modalitesine 19. yiizyilin
ikinci yarisina kadar ulasilamamustir (2).

Pediatrik populasyonda hidrosefali prenatal ya da postnatal donemlerde
degisik nedenler ile ortaya ¢ikabilir. Prenatal donemde kanamalar ve enfeksiyon
kaynakli olanlar bagta gelirken; postnatal ve sonraki yas gruplarinda travma,
enfeksiyonlar, SSS tiimorleri gibi nedenler hidrosefali nedeni olarak sayilabilir (3).
Hidrosefalinin tek basma ortaya c¢ikma sikligi her 1000 dogumda 1-1,5’tur (4).
Gilinlimiizde hidrosefali tedavisi cerrahi olan bir hastalik olarak bilinir ve kullanilan
en onemli yontem BOS akiminin ventrikiilden sant ad1 verilen donanimlar aracilig
ile emilebilecegi potansiyel viicut bosluklarina (abdomen, sag kalp ya da plevral
aralik) yonlendirilmesi seklindedir. Anatomik olarak 3. ventrikiil distalinde bulunan
BOS dolanim bozukluklarinda ve diger hidrosefali tiplerinde uygulanabilen I1I.
Ventrikiilostomi adi verilen alternatif bir yontem de giincel hidrosefali tedavisinde
kullanilmaktadir. VP sant uygulamasi olgunun hayatta kalmasini saglayip akut
norolojik bozulmanin 6niine ge¢mekle birlikte ¢ok sayida komplikasyona da yol
acabilmektedir (5). Hidrosefali tedavisinde 20. ylizyilin ikinci yarisindan itibaren
kullanilmaya baslanan VP sant cerrahisi, halen tiim diinyada pediatrik ve eriskin
popiilasyonda, norosirurji pratiginin en sik yapilan operasyonu olma vasfini

korumaktadir.
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Klasik olarak sant cerrahisi komplikasyonlar1 baglica; santin mekanik
yetmezligi, fonksiyonel yetmezligi ve santin enfeksiyonu olarak gruplandirilir. VP
sant uygulamalarinda karsilasilan komplikasyonlar arasinda norosirurjiyeni siklikla en
cok zorlayan; hastanin tekrarlayan cerrahiler gecirmesine sebebiyet verebilen ve
yonetimi diger sant komplikasyonlarmma oranla goérece daha karmasik olan sant
enfeksiyonlaridir. Yapilan sant revizyon cerrahilerinin yalnizca %10-15’inde neden
sant infeksiyonu olsa da, sant enfeksiyonlarinin morbidite, mortalite, yasam kalitesi ve
ekonomiye olan etkileri muazzam biiyiikliikte oldugu vurgulanmalidir (6, 7, 8). Sant
enfeksiyonunun, ayni zamanda tiim beyindeki leptomeningeal ylizeyleri tutan
serebrospinal sivi enfeksiyonlari oldugu g6z oniinde alinarak %30-40’lara varabilen
yiiksek mortalite oranlar1 goriilebildigi bilinmektedir (9, 10) ABD verilerine gore tek
bir sant revizyon cerrahisi yapilan hastada tedavi masraflar1 30.000 $ ‘1 bulmakta ve bu
tipik bir norosirurji kliniginin bir yillikk sant donanimi ve cerrahi giderine denk
gelmektedir (11). On yillart agan bilimsel ¢aligmalara ragmen BOS fizyolojisinin ve
hidrosefalinin kesin etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir ve normal insan
fizyolojisinin gereklerini saglayacak, uzun siire giivenle kullanilabilecek kusursuz bir
sant cihazi halen mevcut degildir (1). Bu nedenle norosirurji pratiginde teknik olarak
nisbeten kolay bir ameliyat olarak goriilen VP sant cerrahisine hakettigi Onemin
verilmesi gerekir. VPS cerrahisi pediatrik norosirurji camiasinda ulusal ve uluslararasi
platformda giincel bir konudur. Bu cerrahide en sik goriilen komplikasyonlardan olan
enfeksiyonlarin azaltilmasi hakkinda halen sik tartigilan niianslar s6z konusudur.

Bu baglamda retrospektif ¢caligmamizda 0-18 yas aras1 2012/2017 tarihleri
arasinda ESOGU Pediatri, Yenidogan Klinigi ve/veya Norosirurji kliniklerinde
takibi esnasinda VP sant takilmis hastalarda goriilen sant enfeksiyonlarini ortaya
cikaran etkenleri, tek merkezli bir ¢alisma olarak inceleyerek, multidisipliner bakis
acist ile cerrahi yaklasimimizi gelistirmeye ¢alistik. Klinigimizdeki VPS$
enfeksiyonu nedenlerinin net sekilde ortaya konmasini, revizyon cerrahilerinin
onlenmesinde, rutin prosediirlerimize ek olasi Onlemlerin belirlenmesine katki
saglamayi, ortaya ¢ikmis enfeksiyon durumunda daha etkin metodlar izleyebilmeyi

amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sant Enfeksiyonlarinda Epidemiyoloji

Literatiirde mevcut serilerde, muhtemelen farkli hasta popiilasyonlarinda
calisilmasindan kaynaklanan yaklasik %20’lik bir sant enfeksiyonu orani izlense de,
kabul edilebilir sant enfeksiyon orami < %5-7’dir (12, 13) Erken enfeksiyon
terminolojisi genellikle sant cerrahisi sonrasi ilk 6 ayda goriilen enfeksiyonlar olup,
rapolanmis erken sant enfeksiyon orani vaka basma % 3-20 arasi, tipik olarak % 7
oraninda goriiliir. Sant yerlestirilen operasyonlarin % 3’ iinde BOS ‘un cerrahi aninda
enfekte oldugu tahmin edilmektedir bu nedenle mutlaka intraoperatif BOS
orneklemesi yapilmasi onerilir (14). 2012°de Lee ve arkadaslart VP sant uygulanan
pediatrik 333 olguluk seride 35 olguda (% 10.5) sant enfeksiyonu olustugunu
bildirmistir (15). Kulkarni ve 299 olguluk serisinde 31 olguda (%10) sant enfeksiyonu
olustugunu bildirmistir (16). Simon ve ark. 7071 pediatrik olguluk en genis seride olgu
basma % 11.7, sant girisimi basina % 7.2 oraninda gergeklestigini bildirmislerdir. Bu
bliylik capli caligmada farkli merkezlerdeki veriler birlestirildigi i¢cin her hastane i¢in
de olgu basina % 4.1- 20.5, girisim olarak da % 2.5-12.3 arasinda degisen oranlarda
sant enfeksiyonu gelistigi bildirilmistir (17). Reddy ve ark. 1015 olguluk serilerinde
yaklagik 10 yillik takip sonucunda 1224 sant revizyonu gergeklestirdiklerini, bunun
162’sinin enfeksiyon nedenli oldugunu bildirmislerdir (18).

2.2. Sant Enfeksiyonlarinda Morbidite ve Mortalite

Santli ¢ocuklarda, sant enfeksiyonu gegirenlerin gecirmeyenlere gore artmis
mortalite orani, diisiik 1Q ve nobet gecirme riski bulundugu bilinmektedir. Bu
komplikasyonlarin enfeksiyonun direk sonucu olan noronal 6liim veya infeksiyon
sonucu SSS icerisinde goriilen inflamasyonun bir neticesi olarak ortaya c¢iktig
diistiniilmektedir (19). Enfeksiyon, sant komplikasyonlar1 arasinda en ciddi ve en sik
karsilagilanidir (5). S6z konusu enfeksiyonun tiim beyindeki leptomeningeal yiizeyleri
tutan, BOS’un dolasabilece8i her ylizeyde patolojiye neden olabilme potansiyeli
bulunmasindan o&tiirii mortalite  %30-40’lara varabilecegi bildirilmistir ve neden
olabilecekleri arasinda en onemli olanlar entellektiiel yikim ve norolojik defisitlerdir
(9, 10). Myelomeningosel nedeni ile sant takilmis hastalarda ventrikiilit gelismesi

halinde daha diisik IQ degerleri oldugu gorilmistir (20). VPS enfeksiyonunda
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mortalite riski %210-15 araligindadir (14). Sant enfeksiyonu gecirmis pediatrik
hastalarda egitilebilirlik seviyesi de VPS mevcut olan ancak enfeksiyon gegirmeyen
diger hastalar ile karsilastirildiginda bozulan diger bir parametredir (1).
2.3. Sant Enfeksiyonlarinda Risk Faktorleri ve Onlemler

Pek ¢ok faktor suclansa da sant enfeksiyonlarinda daha iyi dokiimente edilmis
olanlar1 hastanin yasimin kii¢iik olmasi, operasyon siiresinin uzunlugu ve agik noral tiip
defektinin varlig1 olarak sayilabilir (14). Myelomeningosel nedeni ile hidrosefalisi
bulunan ve sant endikasyonu bulunan durumlarda, kese intakt ve BOS si1zintis1 yok ise
hasta 2 haftalik olana kadar beklemenin enfeksiyon oranlarinda belirgin azalma
sagladigi bildirilmistir (13). Pediatrik grup hastalar ve erigskin grubunda risk faktorleri
farklilik gosterirler. Bu faktorlerin cesitliligi nedeni ile siniflama ihtiyact dogmus ve
literatiirde bu amacla 2 farkli siiflama bildirilmistir. Tablo 1 ve Tablo 2 olarak
asagida verilmistir (17). Pediatrik olgularda sant takilma yasi (kiigiik yas; <6 ay),
cinsiyet, immiin durum, pretem dogum, hidrosefali etyolojisi, hidrosefalinin tipi, yakin
zamanda yapilmis sant revizyonu, daha dnceden gecirilmis sant enfeksiyonu, sant giris
yerinde cilt insizyonundan agilma veya sant giris yerinde enfeksiyon gelismesi,
insizyon yerinden BOS sizintis1 olmasi, spina bifida gibi hidrosefaliye neden olan
herhangi bir cilt-BOS temasina sebep olabilecek norolojik defektler, uzamis operasyon
stiresi, cerrahin tecriibesi, profilaktik perioperatif antibiyotik kullanmama, operasyon

sirasinda néroendoskop kullanimi baslica risk fakorleridir (9, 16, 17, 18, 21).

Tablo 2.1: Kulkarni ve ark.’nin Olusturdugu Risk Faktorleri Siniflamasi (16)

PRE-OPERATIF INTRA-OPERATIF
Yas Cerrahi saati

Cinsiyet Profilaksi

Agirlik Stire, Viicut 1sis1
Etyoloji Kisi sayisi

Hastanede kalis Eldiven Yirtig1
Cerrahi oncelik Santa Temas Sayi1si




Tablo 2.2: Simon ve ark.’larinin Olusturdugu Risk Faktorleri Siniflamasi (17)

Hastaya ait faktorler Cerrahla ilgili faktorler Hastane ile ilgili faktorler

Sant takilmas: sirasindg Cerrahin tecriibesi Ameliyathanenin fiziksel sartlar1

yas

Dogum Yasi Cerrahin sant cerrahisi sayisi | Servisin fiziksel sartlari

Cinsiyet Cerrahin ilgilendigi yillik Hastanin postop yattig1 yerin kalabal
santl1 olgu sayis1 olmasi

Dogum ve  Cerrahide Santli olgu yogunlugu

agirlik

Sant endikasyonu

Birlikte ek hastalik +/-

Sant  takildiktan  son

hastanede kalma stiresi

Cerrahi ekibin kontroliinde olan en 6nemli risk faktoriiniin pre veya peroperatif
antibiyotik profilaksisi oldugu diisiiniilmektedir (5). Sant vakasindan 6nce antibiyotik
kullanmamanin 6nemli bir risk faktorii oldugu ve hatta antibiyotik uygulanmasi
halinde sant enfeksiyonu riskinin belirgin olarak azaldig: biiyiik 6lgekli bir meta analiz
ile bildirilmistir (22).

Pediatrik olgularda VPS enfeksiyon riskini artiran bir diger etmen erken yastir.
Gelismis cerrahi tekniklere ragmen daha kiiciik yas grubu ¢ocuklarda veya ileri yas
grubu erigkin hastalarda enfeksiyon riski daha yiliksek oldugu goriilmiistiir (13, 15, 17,
23, 24, 25). Boynton ve ark.nin c¢alismasina gore, erken postnatal donemde
yerlestirismis santlarda, daha biiytlik yas gruplarina gore enfeksiyon daha fazla goriiliir
(26). Bu risk durumu, prematiirelerde ve hatta diisiik dogum agirlikli prematiire
bebeklerde (<1500 gr) ¢ok daha barizdir (27, 28). Bununla birlikte posthemorajik
hidrosefalili prematiire olgularda sant enfeksiyonu riski daha fazla artar (29). Germinal
matriks kanamasindan kaynaklanan IVH sonrasinda, diisik dogum agirhg ve
prematiirite varligi mevcut infantlarda 9%50-80 aralifinda degisen oranlarda PHH
ortaya ¢iktig1 bilinir (5). S6z konusu olgularda sant enfeksiyonu gibi sant cerrahisi

komplikasyonlarinin arttig1 literatiirde sik¢a vurgulanmaktadir (5, 18, 28, 30, 31). Bu
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baglamda &zellikle alt1 gizilen diger nokta olarak, [VH’nin siddeti ile sant enfeksiyonu
ve sant obstrilksiyonunun olusma ihtimali arasinda da korelasyon bulundugu
vurgulanip, altta yatan muhtemel mekanizmanin BOS igerigindeki protein diizeyinde
artis ve kirmizi kiire fazlaligr oldugu belirtilmektedir (5, 13, 18, 28, 30, 31, 32, 33).
Ote yandan, Los Angeles ¢ocuk hastanesine ait bir ¢alismada, sant enfeksiyonu siklig
ile pediatrik yas gruplar1 arasinda iligki bulunamadig: bildirilmistir ve gerekg¢e olarak
tecriibeli pediatrik ndrosirurjiyenlerin, kiiciik yastaki olgulara daha titiz yaklasimda
bulunmalar1 gosterilmistir (24). 172 myelomeningoselli olguda, defektin tamirinin
sonrasinda ilk 1 haftada sant takilan hastalarda; Ammirati, %48 oraninda sant
enfeksiyonu olustugunu bildirmistir (5). Schroeder ve ark. 60 myelomeningoselli
hastadan sant takilan 56’sinda primer tamir ardindan  %19,6 oraninda sant
enfeksiyonu raporlamistir (34). Oktem ve ark. Hem myelomeningosel hem de
hidrosefalisi bulunan 94 hastada yapilan ¢alismalarinda, ayn1 seansta defekt onarimi ve
sant takilanlarda ayr1 seanslarda opere edilenleri karsilastirarak; ayni seansta opere
edilenlerde enfeksiyon oraninin %19,3 ayr1 seanslarda opere edilenlerde %14,2 sant
enfeksiyonu orant saptamuslardir (35). Bu gbze c¢arpan farkliliktan Gtiiri
myelomeningosel kesesi riiptiirii varliginda VPS uygulanmadan 6nce BOS’un temiz
oldugundan emin olunmas1 gerektigi vurgulamislardir (35).

Ulkemizde ve diinya genelinde sant revizyonu sayisi, primer sant cerrahisi sayisindan
daha fazladir (25, 31). Sant revizyonunun fazlalig1 yeni sant enfeksiyonu gelisimine
zemin hazirlar. Sant enfeksiyonlarinin %70°1 ilk iki ayda goriiliirken, %10’u ilk bir
yildan sonra genellikle sistemik bir enfeksiyona sekonder goriildiigii bildirilmektedir
(9, 15, 17, 36, 37, 38). Sant enfeksiyonlar1 ile cerrahi siire arasinda kesin bir iligki
mevcuttur; buna gore 90 dakikadan uzun siiren vakalarda enfeksiyon orani %13,6
iken, 30 dakikanin altindaki operasyonlarda bu oran %5,2°dir (37).

Sant enfeksiyonlarinin 6nlenmesinde yeni sant tipleri gelistirilmistir ve bunlarin en 1yi
bilinenleri antibiyotik emdirilmis santlardir. Yiizeylerinde iceridikleri antibiyotiklerle,
ozellikle erken donemde olusabilecek kolonizasyonu, 6zellikle scalp kaynakli ajanlar
ile olan enfeksiyonlar1 Onledikleri diisliniilmektedir. Medikal piyasada % 0.15
oraninda klindamisin HCL ve % 0.054 oraninda rifampisin iceren tiirleri

bulunmaktadir.



Tablo 2.3: Sant enfeksiyonlarinin 6nlenmesinde alinabilecek tedbirler ve VPS

cerrahisinin genel-gecer kurallari tablosu (39)

Sant Enfeksiyonlarin énlenmesi i¢in alinabilecek odnlemler

agrwn

IS

8.
9.
10.
11.
12.

13.
14.

15.
16. Operasyondan onceki gece sagli derinin klorheksidinli bir

17. Insizyonlarm betadinli pamuklarla kapatilarak korunmasi

Cilt cok ince ise BOS’un ve santin kontaminasyonuna engel olmak igin, cilt yiizeyis
steril sartlarda sikilan yapistiricilar kullanarak bariyer olusturmak

Sant cerrahisi tecriibesi olan kisinin takmasi

Sant takilacak olguyu ilk vaka olacak siralamada almak

Sant takilacak olgu sayisi 1’den fazla ise yas1 kii¢iik olan1 6nce almak

Intraoperatif miimkiin olan en az kisi ile galismak,odaya giris-cikisa engel olma
miimkiin ise sant elemanlarina tek kisinin dokunmasi

Sterilizasyon ve izolasyona tam ve kusursuz uymak, agikta minimum cilt ala
birakmak ve bu cilt yiizeylerini de steril batikon veya antibiyotikli dreypler i
kaplamak

Dikkatli bir cerrahi teknik uygulamak, gereksiz cilt insizyonlar1 yapmamak, sal
tiinelini batindan kraniuma ciltten en az sayida ¢ikarmak-miimkiinse tek sefer
gecirmek

Sant elemanlari ile metal aletleri temas ettirmemek

Perioperatif antibiyotik profilaksisi mutlaka vermek

Sant elemanlarini, tercihen vankomisinli serum fizyolojik igerisinde bekletmek, sal
paketini hemen kullanmadan 6nce agmak

Cerrahi siiresini olabildigince kisaltmaya ¢aligmak

Sant takilacak hastaya ayni seansta endoskopi uygulamamak

Ventrikiiler kateter takilmasi sirasinda ikinci bir temiz eldiven kullanilmasi
Ventrikiiler kateterin takildigi insizyonu BOS kagirmayacak sekilde kapatmak

Bir giinde en fazla 4 sant ameliyati seklinde vaka organizasyonu

soliisyon ile yikanmasi

2.4. Sant Enfeksiyonlarinda immiinopatogenez

Sant enfeksiyonlarinin patogenezi ile ilgili genel olarak bilinen 5 mekanizma

bulunur (21, 40): Buna gore santlar;

1. Santin alt (distal) ucundan retrograd yolla enfekte olarak (6rnegin intestinal

perforasyon durumunda)

Sant sisteminin viicuda yerlestirildigi insizyon yerlerinde sant elemanlari
izerlerine yerlesen mikroorganizmalar araciligi ile ya da myelomeningoselli
olgularda oldugu gibi hareketsiz kisilerde sant sistemi iizerinde dekiibitis
tilserleri geliserek kontamine olmasi veya rezervuardan Ornek alinmasi
yoluyla ciltten kontaminasyonla

Cerrahi sonrasinda 6zellikle scalpteki skardan BOS sizintis1 varliginda cilt

florasinin BOS’u ve dolayli yoldan sant komponentlerini enfekte etmesiyle



8

4. Intraoperatif olarak silikon kateter iizerine direkt ekilme ve kolonizasyon
yoluyla
5. Ogzellikle Ventrikiiloatriyal sant1 bulunan olgularda bakteriyemi sonucu

kanda bulunan bir patojen ile kontaminasyon yoluylaenfekte olabilirler (5)

Biyofilm tabakasi sant enfeksiyonu patogenezinde onemli bir parametredir ve iyi
tamimlanmalidir. Biyofilmler, bakteri veya mantarlar tarafindan olusturulan, kendi
iirettikleri matriks veya seliiler elementlerden meydana gelen, biyolojik yiizeylere
tutunabilme kapasitesine sahip heterojen yapisal molekiillerin olusturdugu kendi
icerisinde korunakli komiinlerdir (41, 42). Son yillarda biyofilmlerin ortaya ¢ikisinda,
implante edilen medikal cihazlarin daha yaygin kullanilmasina bagli olarak belirgin bir
artts s6z konusudur. Biyofilmlerin konagin immiinitesinden kacabilme ve
antimikrobiyal tedaviye planktonik formdaki bakterilere oranla daha direngli olabilme
yeteneklerinin bulunmasi, tedavide ciddi sorun yaratir (43).Biyofilm tabakasinin
gelismesi, organizmanin yapay veya konaga ait bir ylizeye yapigmasi ile baslatilan bir

olaylar kaskad1 seklindedir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1: Biyofilm patogenezine, immiin yanitina ve 6nleme/tedavi opsiyonlarina
genel bakis: Biyofilm gelisimi 3 basamakta meydana gelir: Yapisma,
Proliferasyon ve Dagilma. Antimikrobiyal ve Antibiyofilm materyaller
baslangigtaki yapismay1 azaltabilir. Proliferasyon fazinda immiin yanit ve
inflamasyon azdir. Hastalar tipik olarak dagilma fazinda semptomatik
olurlar ve planktonik bakterilerin salinimi ile daha inflamatuar birimmiin
yanit olusur. Bu fazda sistemik ve intraventrikiiler antibiyotikler
kullanilabilse de cihazin ¢ikarilmasi rezidiiel biyofilm nedeni ile halen
gereklidir (19).

Tutunmay1 takiben bakteriler konak veya sant donanim1 komponentlerinin
iizerinde kiimelenerek cogalmaya baglar. In vitro ¢alismalara gore biyofilm gelisimini
baslatan sinyal yiliksek ates varligi gibi farkli ¢evresel streslerden kaynaklanabilir.
Yiiksek osmolarite, etanol veya antibiyotiklerin varliginin in vivo iligkisi halen
bilinmemektedir (44, 45). Ozellikle stafilokok ailesi igerisinde tutunma ve virulans
olarak gorev alan ¢esitli gen ve molekiiler tanimlanmistir (46). Bu molekiillerden olan
PIA (polisakkarid interseliiler adezyon molekiilii), aralarinda en iyi tanimlanmis
olandir ve stafilokok tiirii bakterilere biyofilm olusturma yetenegi saglar ve onlari
notrofil fagositozu ve antimikrobiyal peptidlere direncli kilar (47, 48). PIA,

stafilokokal patogenezde onemli bir faktordiir. Staf. Epidermidis suslari icin kan
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kiiltiiriiniin  pozitif oldugu olgularin yaklasik % 85’inde PIA prezentasyonu
goriilmiistiir (49). PIA’dan farkli olarak Embp (fibronectin-binding protein) ve Aap
(accumulation associated protein) gibi pek ¢ok baska molekiiler yap1 da tanimlanmis
olup, halen sant enfeksiyonu vb. infeksiyoz klinik tablolarda rolleri ile bu
infeksiyonlara gelisen immiin yanitlara etkileri arastirilmaktadir (47, 50, 51, 52). SSS
icin heniiz net sekilde ortaya konmamis olmasina ragmen; bu molekiiller
antimikrobiyal tedavide biyofilm tabakasinin ¢o6ziilmesi agisindan hedef noktalari
olustururlar.

Bakteri, sant ylizeyi gibi medikal implantin yiizeyine bir kez tutunup, prolifere
olmaya baslayinca, biyofilm tabakasinin olusmasi, ilgili enfeksiyonun yayilimi ve
sepsis tablosuna yol agmadan 6nce matiirasyona ugrar ve ardindan dagilim siirecine
girer (53). Biyofilmin gelismesi ve matiirasyon siirecinde bakteri hiicrelerinde birtakim
fizyolojik ve metabolik degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu baglamda ortaya ¢ikan metabolik
degisikliklerin, biyofilm yapisinin antibiyotiklere tolerans gdstermesinden sorumlu
oldugu hipotezi ortaya atilmistir. Biyofilm tabakasi icerisindeki bakteriyel hiicreler
besin ve oksijen kaynagi veya hiicre-hiicre kontagi gibi coklu heterojen cevresel
kosullarin etkisi altindadir. Bu c¢evresel degiskenlik, bakteride bazi regiilator
molekiiller ile kontrol edilen fizyolojik degisikliklere yol agar (46). (6rnegin Agr: the
accessory gene regulator; bakteride gen ekspresyonunun ‘’master regulatorii’” olarak
bilinir. Ozellikler Staf. Aureslarda virulans faktorlerinin ekspresyonu, trankripsiyon
faktorlerinden olusan kompleks bir ag tarafindan kontrol edilir. Major diizenleyici
Agr’dir. (54).) Giincel yayinlar; Staf. Epidermidis B-alt smifina ait phenol-soluble
modulinlerin (PSMs); biyofilm sentezi ve dagiliminda anahtar rol oynadigina dair
kanitlar sunmaktadir. Bakterilerin biyofilmden agiZa ¢ikis1 ve enfeksiyonun yayilimini
tetikleyerek mortalite ve morbiditeyi artirict sinyaller hakkinda ileri caligmalar devam
etmektedir.

Santral sinir siteminin biyofilm infeksiyonlarina karsi immiin yaniti mevcut
literatiir bilgilerine ragmen halen oldukga sinirlidir. SSS’e ait biricik ve kompleks
inflamatuar mikroyapilanma, viicudun periferal kisimlarindaki immiin yanittan
belirgin olarak farkli bir immiin reaksiyon olusturacaktir. Makrofajlarin merkezi sinir
sistemindeki karsilig1 olan mikroglialarin biyofilm infeksiyonuna kars1 olan immiin

yanit1 daha ileri caligmalarla incelenmelidir. Mikroglialarin ve diger noronal
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hiicrelerin, bazal kosullardaki homeostatik aktiviteleri ve antiinflamatuar profilleri;
SSS enfeksiyonu durumunda potansiyel immiin yaniti periferden farklidir. Ornegin;
normal kosullar altinda noéroprotektif ve sinaps formasyonuna 6nemli gorevler
iistlenen mikroglial IL-10 biyofilme kars1 olusan yetersiz santral sinir sistemi immiin
yanitinda onemli bir rol oynamaktadir (55). Bu ve benzeri faktorlerin bir arada
bulunmasi, SSS enfeksiyonunda tedavi hedeflerini daha spesifik belirteglerle

siirlamay1 gerektirmektedir (19).

2.5. Sant Enfeksiyonu Tipleri ve Etyolojide Rol Alan Patojenler

Oncelikle erken sant enfeksiyonlar1 ve gec sant enfeksiyonlar: tanimlanmalidr.
Yayinlarda siklikla ilk cerrahiden sonra ilk iki ay icerisinde ¢ikan erken enfeksiyonlar
ve daha sonra ortaya ¢ikan ge¢c donem enfeksiyonlardan s6z edilir.

Sant enfeksiyonlarina genellikle sant disfonksiyonu bulgulari eslik eder. Farkl
klinik tablolara neden olabilmelerinden oOtiirli bazi otorler internal ve eksternal sant
enfeksiyonlar1 olarak farkli bir simiflandirma da yapmaktadirlar. Internal sant
enfeksiyonlarinda ventrikiilit klinik ve laboratuar bulgular1 ile mevcut santin tipine
gore atrial santli hastalarda bakteriyemi, VPS$’l1 hastalarda peritonit tablosu gozlenir
Ciltte makroskobik olarak goriilebilen enfeksiydz bulgular izlenmez. Eksternal sant
enfeksiyonu olarak tanimlanan durumda ise operasyon skarlarinda veya etraf cilt
dokusunda, sant trasesi boyunca hiperemi, 1s1 aritsi, sislik, akinti, BOS s1zintis, seliilit
goriiniimii, cillte agilma, iilserasyon, rezervuarin veya kateterin ekspozisyonu gibi
prezentasyonlar izlenir (56).

Enfeksiyonlarin yaklasik % 69°u implantasyonu takiben ilk ayda, %86’s1 ise ilk
6 ayda goriiliir (57, 58). En yaygin etken Stafilokoklardir ve bunlarin % 50°den fazlas1
sant sonrasi ilk iki haftada ortaya ¢ikar, % 70’1 ilk iki ayda ortaya g¢ikar. Kaynak
genellikle hastanin kendi cilt florasidir (12). Erken enfeksiyonun en yaygin etkeni
%60-75 aras1 oranlar ile Staph. Epidermidis’dir (koagiilaz negatif stafilokok).
Staphylococcus suslar1 tiim enfeksiyonlarin %70’inden sorumludurlar ve ¢ogunun
metisiline rezistans oldugu goriilmiistiir (15, 59, 60). Bunu Staph. aureus ve lciincii
siklikta Propionibacterium acnes etken oldugu bildirilmistir (61). % 6-20 oraninda
Gram negatif basiller takip eder. Gram negatif basiller, intestinal perforasyon

varligindan kaynaklanabilmektedir. Daha az siklikla izole edilen mikroorganizmalar
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arasinda gram negatiflerden Escherichia coli, Klebsiella pneumonia, Proteus ile
Pseudomonas ve Enterococcus goriiliir (61). Geg enfeksiyonlar (operasyondan sonra >
6 ay) agisindan hasta basina risk % 2.7-6.5 tipik olarak s6z konusudur (62). Staph.
epidermidis kaynakli sessiz enfeksiyonlar, nadir olarak septisemiye ikincil gelisen
ekilme yoluyla ortaya cikan enfeksiyonlar ve bir menenjit episodunu takiben olusan
kolonizasyonlar ge¢ donem sant enfeksiyonlarina neden olabilir (62).

Fungal enfeksiyonlarin ¢ogundan Candida tipleri sorumludur. Genellikle <1
yas cocuk hastalarda ortaya cikmaktadir. Insidans %1-7 olarak bildirilmistir (63).
Daha 6nceden bakteriyel menenjit gegirmis veya abdominal enfeksiyonu bulunan VPS$
hastalarinda daha yiiksek insidans orani gozlenir (64). Fungal VPS enfeksiyonlarinda
BOS’ta siklikla artmis beyaz kiire ve protein oranlari ile normal glikoz oranlarina
rastlanir. Nadir olarak karsilagilan fungal etkenli VPS enfeksiyonlarina genis
spektrumlu antibiyotiklerin kullanimi, kortikosteroidler, hiperalimentasyon ve
immiinsupresyon durumlari riski artirmaktadir (5).

2.6. Sant Enfeksiyonlarinda Klinik Prezentasyon, Laboratuvar, Goriintiileme ve
Degerlendirme

2.6.1. Belirti ve Bulgular:

Bas agrisi, letarji, irritabilite, bulanti, kusma, ates ve istahsizlik ile gidebilen
non-spesifik sendrom olarak da adlandirilabilen klinik santli hastalarda her zaman
enfeksiyon akla getirir. Sant disfonksiyonu da sant enfeksiyonu bulgusu
olabilmektedir. Sant malfonksiyonu bulunan olgularin % 29’unda kiiltiir pozitifligi
saptanmustir (14). Sant trasesi iizerinde eritem, siskinlik veya hassasiyet enfeksiyona
isaret edebilir. VP sant1 bulunan hastalarda distal sant komponentinin enfeksiyonu
akut batin tablosu ile gelebilir. Peritonit, distal sant kateterinin viseral bir organi ug
kismu ile perfore etmesinden kaynaklanabilir. Spontan bakteriyel peritonit seklinde
herhangi bir intraabdominal odak bulunmaksizin genellikle sirotik asit ile prezente
olacak sekilde tan1 konabilir veya sant trasesi boyunca ekilme yoluyla gram pozitif
kutandz mikroorganizmalarla enfekte olarak ortaya cikabilir (14). Peritonit gelismis
bir VPS enfeksiyonu olgusunda g6z Oniinde bulundurulmasi gereken bazi durumlar

vardir:
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1. Yaygin olmamakla birlikte SSS’e tirmanici enfeksiyon s6z konusu olabilir. BOS’ta
baskin olarak karisik tipte, gram negatif intestinal flora tiremesi gozlenir. Genellikle
tek yollu olarak calisan sant valfleri ve uygun antibiyoterapi altinda nadiren rastlanir.
2. Distal kateterin herhangi bir intraabdominal enfektif olay sonucu kontaminasyonu
durumu, enfeksiyonun kalic1 eradikasyonunu engeller

( Peritonit gozlenmeyen apandisit sant enfeksiyonuna sebep olmaz.)

3. Distal kateter tikanikligina bagli sant malfonksiyonu; siklikla omentumun
enfeksiyona reaksiyon olarak kateterin distal ucunu kapatmasi sonucu ortaya c¢ikar
(14).

Yas grubuna gore bulgular degisiklik gosterebilmektedir. Yenidoganlarda apne
epizodlari, ense sertligi, hepatosplenomegali ve anemi santenfeksiyonu lehine
bulgular olarak sayilabilir. Staph.epidermidis kaynakli enfeksiyonlar daha sessiz
seyrederken gram negatif basillerle olan enfeksiyonlarda daha ciddi ve giriiltiilii
tablolar mevcuttur. Aralikli ve genellikle diisiik bir atesin eslik ettigi abdominal
bulgular daha yaygindir (14). Ventrikiiloatrial santlar gibi vaskiiler sisteme drene olan
sant enfeksiyonu hastalarinda ilk klinik, renal glomeriillerde immiin depozitlerin neden
oldugu; hematiiri ve proteiniiri ile giden sant nefriti olabilir.

2.6.2. Laboratuar:

Olgularin '4’linde tam kan saymiminda beyaz kiire <10.000, 1/3’iinde
20.000°den biiyiik izlenip, ESR genellikle normalin istiindedir. Kan kiiltiirleri
olgularin 1/3’tinden azinda pozitif olarak bulunur. BOS incelemelerinde ise genellikle

direk bakida hiicre sayisi <100/mm°

olarak izlenir. Gram boyama incelemeleri
orneklerin yaklasik % 50°sinde pozitif olup Staph. epidermidis enfeksiyonlarinda
Gram boyama pozitifligi daha azdir (14). Toplumdan kazanilmis menenjitlerde etken
belirlenmesi i¢in kullanilan hizli antijen testleri sant enfeksiyonu etkenleri igin
kullanish degildir. BOS kiiltiirleri vakalarin yaklasik % 40°1inda negatiftir ve BOS BK
say1s1 >20.000 ise kiiltiir pozitifligi daha yiliksek oranda goriiliir (14).

2.6.3. Degerlendirme ve Goriintiileme:

Oykii ve fiziksel muayene, séz konusu belirti ve bulgularin varliginda ayirict
tan1 igin belirleme iizerine yapilir. Oncelikle baska bir viicut boliimiinii ilgilendiren

tedavisi daha basit enfeksiyonlar arastirilmalidir. Hasta bir kardesin varlig1 gibi yakin

temas edilebilecek kisilerde viral sendromlarin varligi, siklikla diare ile kendini
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gdsteren akut gastroenterit gibi GI kaynaklarm, otitis media gibi otik kaynagin,
tonsillit/ farenjit ve diger iist solunum yolu enfeksiyonlarinin, apandisiti pndmoni ve
iriner sistemenfeksiyonlariin varligir dislanmalidir. Ense sertligi, fotofobi varligi
veya yoklugu belirlenmelidir. Rutin kan testlerine ESR ve CRP eklenmeli beyaz kiire
artig1 varsa ayirici tanist yapilmalidir. Ates varliginda kan kiiltiirii ¢alisiimalidir. Sant
enfeksiyonu siliphesi kesin ise santtan o6rnek alinmalidir. Alinan 6rnek mutlak steril
kosullarin saglanmasinin ardindan pompa iizerindeki sagh deri tras edilmeden ama
toplanip, boyama yapilarak alinmalidir. Gram negatif bakteriler, Stafilokoklardan
daha farkli tedavi edilip daha yliksek mortaliteye sahip olmalarindan &tiirii bu nadir
hastalarin yakalanmasi belirleyici olacaktir. Gram negatif bakterilerin > % 90’1 BOS
stirlintlistinde gram boyama pozitiftir. Gram pozitif bakteri enfeksiyonlarinda bu oran
oldukgca diistiktiir. Gram negatif bakterilerin BOS 6rneklerinde protein daha yiiksek ve
glikoz daha diisiik, hiicreler noétrofil hakimiyetinde goriilebilir (14). Enfeksiyonun
varligint belirlemek icin BT goriintiileme genellikle yardimer degildir. BT’de
epandimal belirginlesme genellikle ventrikiilit i¢cin diagnostik kabul edilir. BT ile sant
disfonksiyonu belirlenebilir. LP genellikle dnerilmez. Sant malfonksiyonu olan bir
hastada obstriiktif hidrosefali varliginda herniasyona neden olabilecektir. Kommunike
hidrosefali olsa bile, LP yapilmasina ragmen eger enfeksiyon yalnizca ventrikiillere
siirlt ise etken bile elde edilememe ihtimali mevcuttur (14).
2.7. Sant Enfeksiyonlarinda Tedavi Prensipleri

Sant enfeksiyonlarinda giincel tedavi modalitesi, santin cerrahi olarak
sonlandirilmast ile birlikte sistemik ve/veya intraventrikiiler antibiyotik tedavisini
igerir. Literatiirde, pediatrik popiilasyonda sant enfeksiyonu eradikasyonunda en etkili
yolun, cerrahi sonlandirma, eksternal ventrikiiler drenaj uygulanmasi ve es zamanh
antibiyoterapinin en etkili yontem oldugunu bildirir ¢alismalar mevcuttur (65).
Amerikan Infeksiyon Hastaliklari Dernegi referansina gore kullanilabilecek baslica
ampirik antibiyotikler; stafilokolar ve diger gram pozitif koklara genis spektrumda
etkimesi nedeni ile vankomisin, diger gram negatif etkenler de slipheli ise
seftazidim,sefepim veya meropenemdir (60). Ilacin ¢oziiniirliigi, BOS ve kan
arasindaki pH gradienti, iyonizasyon, proteinlere baglanma durumu, molekiiler

biiytikliik, antibiyotigin molekiiler konfigiirasyonu, meningeal inflamasyonun
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yayginlik durumu gibi ilag bazli farmakokinetik 6zellikler; sant enfeksiyonunda tek
basma antibiyotik kullanilmasi durumunda etkinligi ve SSS igerisinde istenilen
terapotik konsantrasyona ulasilmasini sinirlar (66). Bazi durumlarda intraventrikiiler
uygulama bu smirlanma agamalarinin bir kismini baypas edeceginden basvurulan bir
yontem olarak tedavide kullanilmaktadir (68, 69, 70). Biyofilm aracili VPS
enfeksiyonlarinda antibiyotik duyarliligi daha diistiktir (43, 67). Biyofilmin
ekstraseliiler matriks yapis1i antimikrobiyal ajanin bilesenlerine baglanarak veya
bunlar1 enzim vb iiriinleri vasiyasiyla etkisizlestirerek antimikrotik tedavisini kisitlar.
Biyofilmleri hedef alan bazi1 ajanlar ve molekiiller, o6zellikle kalic1 vaskiiler
kateterlerde calisilmis olsa da literatiirde heniiz SSS’nde kullanilabileceklerini
gosteren yeterli veri yoktur. Bir c¢alismada, sant enfeksiyon oranlarinda azalma
saglanmas1 amaciyla cerrahi aninda farmakokinetik etkinlik kisitlililarini es gegcmek
amaciyla antibiyotik intraventrikiiler yolla uygulanmis, ancak sant enfeksiyonu
oraninda bu uygulamaya atfedilebilecek diizeyde bir azalma gozlenememistir (71).
Rifampisin ve klindamisin iceren antibiyotik emdirilmis santlar da hidrosefali
tedavisinde enfeksiyon Onleyici olarak gelistirilmis araglardir. (72). Antibiyotikli
santlar in vitro ortamda bakteriyel enfeksiyonu basari ile kontrol ettigi bildirilmistir
(73). llgili galigmada antibiyotikli kateterin, mikrobiyal tutunmayr 6nleyemedigi
ancak 48-52 saat igerisinde biyofilm varliginda dahi baglanmis bakteriyel hiicreleri
oldiirebildigi gosterilmistir (73). In vitro ¢alismalarin aksine, retrospektif ¢aligmalarda
ve Klinik deneylerde antibiyotik emdirilmis sant aygitlar1 ile konvansiyonel santlar
karsilastirildiginda, enfeksiyon oranlari arasinda belirgin bir fark goriilememistir (71,
74, 75). Antibiyotik santlar tedavide umut vadedici goriinse bile daha ileri caligmlara
ihtiyag¢ vardir ve bu cihazlarin yara-maliyet durumlari halen tartismalidir (76, 77). Bu
baglamda halen arastirilan bir diger biyomateryal de giimiislii kateterlerdir (78).
Glimiis emdirilmis kateterlerin implantasyon aninda mikroorganizmanin tutunmasin
engelledigi, periferal kullanimda ve SSS’nde eksternal ventrikiiler drenaj olarak
kullanildiklarinda enfeksiyon oranlarini azaltti§i ayrica iyi tolere edildikleri
gosterilmistir (79, 80). Baska bir profilaktik yaklasim da Staf. Epidermidis
biyofilmine kars1 gelistirilen as1 aracili immiinoterapi olup, optimal asinin
gelistirilmesi agisindan halen konak ile biyofilm arasindaki immiin-etkilesimlerin

daha iyi anlagilmasi icin ileri caligmalara ihtiya¢ vardir (81, 82, 83, 84).
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Sant enfeksiyonu tedavisinde, sant donaniminin ¢ikarilmadan da eradikasyon
saglanabildigi yayimlarda raporlanmis olsa da (85, 86), santin ¢ikarildig1 vakalara gore
basar1 oranlari ¢ok daha distiktiir (87). Enfekte oldugu diisiiniilen ve bu nedenle
tedavi edilen hastalarda, enfekte BOS un peritona drenajina bagh olarak; azalmig BOS
absorbsiyonu, abdominal belirtiler hassasiyetten yaygin batin distansiyonuna kadar
degisen peritonit bulgulari- veya sant nefriti gibi vaskiiler sisteme ait birtakim riskler
ve sepsis ile basa ¢ikilmasi1 gerekmektedir. Bu durumlar uzamis hastane yatis1 ve 45
giine varabilen uzamis tedavi siireleri ve ek komplikasyonlar ile iliskilidir. Yalnizca
antibiyotik ile tedavi edilen ¢ogu vaka bir noktada en azindan parsiyel sant
revizyonunu gerektirir. Bu nedenle sadece antibiyotik ile sant enfeksiyonu tedavisi
ancak terminal donem hastalarda, anestezi almasi yiliksek riskli hastalarda ve slit
ventrikiil sendromu gibi rekateterizasyonun giic oldugu smirli sayida hasta grubuna
oOnerilebilir.

Sant donaniminin baglangi¢ antibiyotik tedavisinde, ¢cogu vakada sant tiim
elemanlar1 ile ¢ikarilarak sonlandirilir veya ventrikiiler kateterin daha distal bir
noktasimna tasinarak kapali drenaja devam edilir. Sant bagimli bir hastada, sant
enfeksiyonu nedeni ile santin sonlandirildigi durumlarda BOS drenajinin devami igin
bir eksternal ventrikiiler drenaj (EVD) sistemi birakilir ya da intermittan ventrikiiler
ponksiyon yapilir (nadiren basvurulur) veya komunike hidrosefali durumunda
intermittan LP’ler ile drenaj saglanir. EVD, BOS akiminin monitorize edilmesini,
IKB’1 kontrol etmeyi, enfeksiyonun rezoliisyonunda beyaz kiire degerlerinin takibi,
kiiltiirlerin gozetimi i¢in tekrarlayan Ornekleme yapilmasimi kolaylastirir. Buna ek
olarak EVD intratekal (IT) antibiyotik uygulanmasina izin verir. Kiiltiir pozitif veya
semptomatik hastalarda cerrahi olarak c¢ikarilan tiim sant komponentleri mutlaka
kiiltiire gonderilmelidir. Bu hasta grubunda kiiltiire gonderilen sant pargalarinin
yalmizea % 8’inin steril oldugu goriilmiistiir (88). Cilt kaynakli mikroorganizmalarin
kiiltiirde tremeleri zordur ve tlremeleri birka¢ giin alabilir. Abdominal psddokist

varliginda peritoneal kateter ¢ikarilmadan 6nce bu sivi drene edilmelidir.

Pozitif BOS kiiltiirii veya klinik semptomlar gozlenmiyorsa, sant kompartmanlarinin
kiiltiirlerindeki pozitiflikler kontaminasyondan kaynaklaniyor olabilir (88). Ampirik

antibiyotik tedavisinde vankomisin, seftriakson, sefepim ve meropenem yaygin olarak
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kullanilir. Erigskinde vankomisin 15 mg/kg’dan iv yolla her 8-12 saatte bir 15-20 mg/dl
kan diizeyi hedeflenerek kullanilir. MRSA siiphesi varsa 2 gr sefepim iv yolla her 8
saatte bir, tedavinin gram-negatif bakterileri de kapsamasi isteniyorsa 2 gr meropenem
her 8 saatte bir olacak sekilde iv yolla verilir. Tedavinin devami kiiltiir sonuglar1 ve

antibiyogram duyarliligina gére yeniden diizenlenir (14).

Tablo 2.4: Baz1 spesifik organizmalar i¢in Onerilern antibiyotik rejimleri
(PO: per oral) (14, 89).

ETKEN ANTIBIYOTIK REJIMI
Metisilin Duyarli Nafsilin veya Oksasilin
Staf.Aureus veya Staf. Epidermidis +/- IT Vankomisin
Metisilin Direncli IV Vankomisin devami + PO Rifampin
Staf.Aureus veya Staf. Epidermidis +/- IT Vankomisin
Enterokoklar IV Ampisilin +/- IT Gentamisin
Diger Streptokoklar Antistreptokokal antibiyotikler veya yukaridak

rejimler uygulanabilmektedir

Duyarlilik sonuglarina gore ayarlanir.
Aerobik Gram Negatif Basiller B-Laktam antibiyotikler & IT
Aminoglikozidler her iki grup da endikedir

Serratia Marcescens Nadir bir sant enfeksiyonu etkenidir, mortalitesi
yiiksektir ve cerrahi tedavi ile birlikte agresif bir
antibiyotik tedavisini gerektirir: IV Seftriakson + IT
Aminoglikozidler + Cerrahi

Corynebacterium Spp. Penisiline Duyarli: Enterokokal Rejim
Proprionibacterium Sp Penisiline Direngli: IV + IT Vankomisin
(Difteroidler)

Lipozomal Amfoterisin B 3-4 mg/kg/giin +
Candida Spp. Flusitozin 25 mg/kg PO giin asir1

(cerrahi eksizyon sarttir)

BOS drenajinin yeniden bir kapali sistem aracigiyla saglanmasi i¢in, 3 giin {ist
liste alinan kiiltiirlerin her birinin steril oldugu goriildiikten sonra mevcut ise EVD’den

santa doniilebilir. EVD yoksa bile santin yeni bir sant donanim ile revize edilmesi
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tavsiye edilmektedir. Antibiyotik tedavisine islem sonrast 10-14 giin daha devam
edilmelidir (14).

Bir kez peritonit epizodu izlenen VPS’l1 hastada pek ¢ok uygulanabilirsegenek
s0z konusudur. Ancak temel olan en hizli ve en uygun peritonit tedavisini saglamaktir.
Genel cerrahi degerlendirmesi peritonitin ayirict tanist ve olast diger intraabdominal
patolojilerin sagaltimi i¢in elzemdir. Baslangictaki girisimin santa yoOnelik olmasi
zorunlu degildir. Apandisit vb. sik veya nadir rastlanan, akut batin kaynagi1 olabilecek
diger durumlar ekarte edilir. Peritonit difliz ise veya distal kateterin kontamine oldugu
diisiiniiliiyorsa; bir opsiyon da tercihen hastanin peritonit bakimindan stabil oldugu bir
zamanda (beyaz kiire ve vital bulgularin normal oldugu afebril zaman araliginda)
distal kateterin eksternalize edilmesidir. Eksternalizasyon; santin steril kaldigi
diisiiniilen proksimal kisimlarini koruyan bir sekilde gergeklestirilir. Batinda distal
kateterin implante edildigi eski insizyondan distal ug serbestlestirilir, giris noktasinin
proksimaline yeni bir kesiden distal kateterin proksimal kismi bulunur ve buradan
kesilir. Alt kesiden peritona giden u¢ ve kesilen enfekte kateter ¢ikarilir; Yeni
insizyondaki santin proksimal kimi bir eksternal drenaj sistemine baglanir. Bos
kiiltiirleri giinlilk monitorize edilir. Pespese alinan 3 kiiltlir negatifligi saglandiginda
yeni bir distal kateter gonderilebilir. Kiiltiirlerde siirekli tireme gézlenmesi halinde
santin global kontaminasyonu diisiintiiiliir ve tiim sistemin yenilenmesi gerekir. Bazi
otorlere gore, peritonit geciren hastalarda revizyon cerrahisi ic¢in periton dig1 bir
alternatif bir bosluga drenaj onerilse de zorunluluk olmadigi bilinmektedir (90, 91,
92). Ayrica; peritoneal kateterin intraoperatif basitrasin ile yikanmasi ve batin
kapanana kadar basitrasin emdirilmis bir spang ile sarilmasi bu anlamda bazi olgularin

yonetimini kolaylastirdig raporlanmustir (14).



19

3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda, ESOGU Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanligi’nin 06.11.2018 tarihli ve 25 no.lu karar1 ile onayr alindiktan sonra
01.01.2012 ve 31.12.2017 tarihleri arasinda ESOGU Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir
Cerrahisi Kliniginde hidrosefali nedeni ile opere edilen ve takibe alinan, 0 ila 18 yas
arast pediatrik popiilasyona ait hastalar, hastane elektronik kayit sistemi ve
ameliyathane kayit defterleri {izerinden geriye doniik incelenerek tarandi. Tarama
baslangicinda 39014 hizmet koduyla ‘’Hidrosefali Sant Ameliyatlari’ ve 615161
hizmet kodlu ‘“’Hidrosefali Sant Revizyonu’’ ameliyat kodlar1 girilmis hastalar
secilerek, 0-18 yas pediatrik populasyona uyacak sekilde 1999 ve sonrasinda dogan
hastalar dogum tarihinde gore siralanarak calismaya dahil edildi. Incelenecek
parametreler; hastanin ilk opere oldugu yas, cinsiyet, gecirilen toplam sant cerrahisi
sayisi, ilk ameliyat tarihleri, hidrosefali etyolojisi, BOS kiiltiir sonuglari, BOS kiiltiirii
alimi ile es zamanli alinan kan kiiltiirii sonuglari, takilan sant tipi, BOS kiiltliriinde
iireyen mikroorganizmalarin tipleri ve ¢oklu enfeksiyon/siiperenfeksiyon varligi, BOS
direk baki hiicre sayist ve gram boyama (mikroskopi) sonuglari, BOS glikoz sonuglari
(mg/ dL cinsinden, normal aralik 40-70 olarak kabul edilerek), BOS protein sonuglari
(mg/ dL cinsinden, normal aralik 15-45 olarak kabul edilerek), giin cinsinden
hastanede yatis siireleri, takipte ex olanlar, giin cinsinden takip siireleri, EVD Kateteri
takilma siireleri, ilk cerrahiden ne kadar giin sonra revizyon cerrahisi uygulandigi ve
revizyon nedenleri olarak belirlendi. Hastalardan alinan BOS 6rneklerinin
mikroskopik incelemede (direk bakida hiicre sayimi ve Gram boyamadan olusan)
eritrosit dis1 hiicreler ve polimorf niiveli 16kosit (PMNL) sayist > 10/mm?® veya
mikroorganizmalardan herhangi biri mevcut olmasi pozitiflik olarak kabul edilmistir.
Hastanemizde e-dosya sistemine gegilen 2010 yilindan giiniimiize kadar sistemde
kayith toplam 340 ameliyat raporu goriilerek, ilgili kodlarla ameliyati1 kaydedilen tiim
pediatrik hastalar belirlendi. Ancak 2010 ve 2011 yillarina ait ameliyat notlarinin eksik
gOriinimii veri toplamaya uygun olmadigi goriilmesi ve planlanan 5 yillik klinik
deneyim kurgusuna uymamasi iizere bu yillarda opere olan hastalarin bilgileri ile
calismanin yapildigi 2018 yilinda opere edilen hastalarin bilgileri ¢alismadan ¢ikarildu.
2012-2017 aras1 5 wyillik pediatrik VPS operasyonu gegiren 166 hasta ve 312
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operasyon sayist elde edildi. Bunlarin operasyon notlar1 incelendiginde
subduroperitoneal sant takilmig ve araknoid kist gibi patolojiler nedeni ile
kistoperitoneal sant takilmis hastalar calismanin amaci disinda diisiiniilerek
calismadan ¢ikarildi. BOS kiiltiirii sonuglarina ulasilamayanlar ¢alismadan ¢ikarildi.
Calismada incelenen BOS kiiltiirleri, mikroskopi ve BOS biyokimyasi 6rnekleri; ilgili
kriterlerde VP sant1 bulunan hastanin sant enfeksiyonu 6n tanisi alabilecegi ¢ocuk acil
basvurusu esnasinda alinan BOS kiiltiirii, mikroskopi ve BOS biyokimyasi
orneklerinden secildi. Oykiiye iliskin eksik bilgiler var ise elektronik dosyadaki diger
hastane kayitlarindan, elektronik kayit sistemindeki operasyon ile ilgili eksik bilgiler
ameliyat defter kayitlarindan elde edildi. Epikrizine ulagilamayan hastalar dislandi.
Eliminasyonun ardindan toplam 75 hastada 238 toplam cerrahi sayisi ile calisma
verileri girildi. Istatistiki testler ile

1. Hastalarin BOS glikozu normal ve proteini yiiksek olanlarda; revizyon sayisiyla
ilgili istatistiksel iligki var midir? Hastanede yatis siiresi bakimindan ve ¢oklu
enfeksiyon varligr ile istatistiksel iliski var midir? BOS glikozu diisiik olanlar ile
olmayanlar arasinda toplam ameliyat sayilar1 arasinda anlamli iligki var midir?

2. Tim hastalarda standart (antibiyotiksiz) EVD’ler kullanilmis olup; EVD siiresi > 10
giin olanlarda revizyon sayisiyla ilgili istatistiksel olarak anlamli iliski var mi?
Hastanede yatis siiresi ile ve ¢oklu enfeksiyon varlig: ile ilgili istatistiki iligki var
midir?

3. BOS mikroskopik incelemesi (+) olup BOS Kkiiltiiriinde iireme olmayanlarda
revizyon sayist ile ilgili istatistiksel olarak anlamli iliski var midir? Hastane yatis
stiresi ile 1lgili istatistiksel olarak anlamli iligki var midir?

4. Antibiyotikli santlar, burr hole / diiz tabanl santlar ve diger tip santlarin revizyon
sayistyla ilgili istatistiksel olarak anlamli bir iliski var midir? Hastanede yatis siiresi ile
ilgili istatistiksel olarak anlamli iliski var midir? Sant tipinin BOS Kkiiltiirtinde tireme
olmasi ile arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki var midir?

5. Hem BOS Kkiiltiiriinde tlireme olan hem de kan Kkiiltiirlinde {ireme olanlarin
hastanede kalis stiresi ile ilgili istatistiksel agidan anlamli fark var midir? Mortaliteleri
orani a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark var midir?

6. Etyoloji ile mortalite arasinda istatistiksel agidan iliski var midir?
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7. Revizyon durumu ile ¢oklu etken ile enfeksiyon arasinda istatistiksel iligki var
midir?

8. BOS kiiltiirii pozitif olanlar ile es zamanl alinan kan kiiltiiriinde iireme olanlar
arasinda istatistiksel agidan anlaml iligki var midir?

9. Kan kiiltiirii pozitif olanlar ile enfektif pompa disfonksiyonu arasinda istatistiksel
acidan anlamli iliski var midir? BOS kiiltiirii pozitif olanlarla ventrikiiler ug tikaniklig1
arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski var midir?

10. Coklu etken ile BOS enfeksiyonu olan VP santli hastalar ile tek etken ile enfekte
olan VP santl1 hastalar arasinda mortalite acisindan istatistiksel agidan anlamli fark var
midir? sorularina cevap arandi.

Istatistiksel degerlendirme;

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 24.0 programi
kullanilmistir. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve
minimum-maksimum degerler kullanilmustir.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact
Testleri kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, histogram grafikleri ve
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilim gostermeyen bagimsiz
degiskenler (non-parametrik) degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir.
Ikiden fazla grup sayisi iceren ve normal dagilim gostermeyen bagimsiz degiskenler
degerlendirilirken Kruskal Wallis analiz testi kullanildi.

Normal dagilim goésteren bagimsiz degiskenlerin incelenmesinde Independent
Samples T Test kullanilmistir. ikiden fazla grup sayisi igeren ve normal dagilim
gosteren bagimsiz degiskenler Anova tesi ile degerlendirilmistir. Sonuglar %95°lik
giiven araliginda, anlamlilik p <0,05 (6nemli derecede fark var), p < 0,01 (¢cok 6nemli
derecede fark var) ve p <0,001 (ileri derecede fark var) diizeyinde degerlendirildi. (p >

0.05 ise istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi kabul edildi.)
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4. BULGULAR

Calismamiza 2012-2017 yillar1 arasinda hidrosefali nedeni ile VP sant
takilmis ve/veya sant revizyonu gecirmis 75 pediatrik hasta, bunlara ait toplam 238
ameliyat ve bu hastalarin demografik verileri ile laboratuar ve klinik 6zellikleri dahil
edildi. Hastalarin demografik verileri incelendiginde cinsiyet ve yas dagilimi asagidaki

sekildedir:

O Erkek

B Kadin

Grafik 4.1: Hastalarin Cinsiyet Dagilimlar

@0 YAS %76
W 1 YAS %6,6
02 YAS %2,6
03 YAS %6,6
W6 YAS %1,3
@8 YAS %1,3
W10 YAS %1,3
011 YAS %1,3
W 14 YAS %1,3
W16 YAS %1,3

Grafik 4.2: Hastalarin Yas Dagilimlari



Tablo 4.5: Hastalarin yas dagilimlart

TASA GORE DAGILIN
ILK OPERE OLDUGU YAS

0 was (Yenidozen)

57

T R R e L. T O R ¥

HASTA SAYISI
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Caligmaya dahil edilen hastalarin %431 kadin %57’si (n=43) erkekti. Hastalarin 0-16

yas aralifinda ve hidrosefali nedeni ile ilk operasyon yasinin 0 oldugu agirlikli olarak

%76 (n=57) goriildii. Hastalar; hidrosefali etyolojisine gore gruplandirilarak primer

patolojik tanilarina gére ana gruplara dahil edildiginde bulgular asagidaki gibidir

(Tablo 4.6 ve 4.7):

Tablo 4.6: Hidrosefali Etyolojilerine gére Hastalarin dagilimlar

Hasta Yiizde %
Hidrosefali Etyolojis Sayisi

Yer kaplayan lezyon 5 6,7
Post hemorajik 9 12,0
Travma sonrasi 3 4,0
Malignite 3 4,0
Konjenital 10 13,3
Myelomeningosel 23 30,7
Intrauterin 6 8.0
Enfeksiyon 5 6.7
Sendromik 1 13
Anomali 5 6.7
Idiyopatik 4 5.3
Sistemik hastalik 1 13
Total

75 100,0
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Tablo 4.7: Hidrosefali Etyo-Patogeneze gore Hastalarin dagilimlar
"MM: Myelomeningosel

) _ o Patolojiye Gore Hasta Sayist (n)
Hidrosefali Etyolojisi | asta 9%

Yer kaplayan lezyon 6,7 Low grade astrositoma (2), Subepandimal Dev
HiicreliAstrositoma (2),
Kraniofarenjioma(1)

Post hemorajik 12,0 Yenidoganin Ge¢ Hemorajik Hastalig1 (3)
Dogum Travmasina bagli(1)
Germinal Matriks Hemorajisi (5)

Travma sonrasi 4,0 Arag igi Trafik Kazasi (1) ve Yiiksekten
Diismeye (2) bagli Ciddi Kafa travmas1 sonrasi
geligen

Malignite 4,0 Akut Lenfoblastik Losemi (1),
Norofibromatozis(1), Noroblastom (1)

Konjenital 13,3 Serebral Palsi (9), Kortikal Displazi (1)

Myelomeningosel 30,7 Kese eksizyonu yapilan ve CC disgenezis

(Spinal Disrafizm) bulunanlar

Intrauterin 8,0 Anne karninda saptanmis ventrikiillomegali —
Rh/Rh Uyusmazlig1 (6)

Enfeksiyon 6,7 Yenidoganda Serebral Abse/Konjenital immiin

yetmezlik (Kompleman Eksikligi) (2),
Konjenital Rubella Menenjiti(2), Ensefalit (2)

Sendromik 1,3 Ohtahara- West Sendromu(1)

Anomali 6,7 Dandy Walker Malformasyonu(1),
MM eslik etmeyen Chiari
Malformasyonu(3), Holoprozensefali (1)

Idiopatik 5,3 Kategorize edilemeyen hasta grubu (4)

Sistemik hastalik 1,3 Metabolik Hastalik varligi-> HMG CoA
Liyaz Enzim Eksikligi (1)

Hastalarin takip siireleri arasinda belirgin farkliliklar oldugu goriildii. E-dosya sistemi
lizerinden, hastalarin bir kisminin ilk kontrol vizitinden sonra pediatrik noroloji
boliimiine klinik izleme devam ettiginden uzun siireli takibinin olmadig izlendi. Takip

stireleri ile ilgili verilerin 6zeti Tablo 4.8’de giin cinsinden verilmistir.



Tablo 4.8: Calismadaki yasayan hastalarin takip siirelerinin analizi

25

TAKIP SURESI
(Yasayan hastalar)

n

En Az

En Cok

Ortalama | Standart Sapma

58

60

2356

937,52 754,876

VPS enfeksiyonu nedeni ile takip ve tedaviye alan hastalarin yatis siireleri

hesaplanarak ortalamalar1 alindi. Minimum ve maksimum degerler Tablo 4.9°da

verilmistir.

Tablo 4.9: Calismaya katilan hastalarin hastanede yatis siiresi veri analizi

HASTANEDE n EnAz| En |Ortalama Standart Sapma
KALIS SURESI Cok
(gtin) 75 5 833 65,37 103,101

Dahil edilen tiim hastalarin BOS kiiltiir sonuglar1 islendi. Tablo 4.10’da hastalar ve

BOS kiiltiir tireme sonuglar1 ve BOS kiiltiiriine es zamanli kan kiltiirii alinmis ise

sonuglari, Tablo 4.11°de direk bakidaki hiicre sayilart ve gram boyama nicelikleri,

BOS 06rnegi ile es zamanlh alinan BOS glikoz ve protein degerleri verilmistir. Tablo

4.12°de enfeksiyoz etkenlerin dagilimi, Tablo 4.13’te tek etken veya ¢oklu etken ile

enfeksiyon (muhtemel superenfeksiyon) izlenen hastalarin dagilimi verilmistir.

Tablo 4.10: Hastalarin BOS ve es zamanli alinmis kan kiiltiir sonuglari

# Kan kiiltiir sonuclar1 BOS 6rnegi ile es zamanli alinmamas ise veya hig

calisilmis veya sonug bulunamadi ise " BAKILMAMIS’’ olarak

isaretlenmistir. KNS: Koagiilaz Negatif Stafilokoklar
**CALCOACETICUS COMP. : ACINETOBACTER BAUMANNII ve
ACINETOBACTER CALCOACETICUS un olusturdugu ’ACB

complex’’ olarak bilinen gram negatif kokobasil

HASTA | BOS KULTURU KAN KULTURU
1
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS BAKILMAMIS
2 UREME YOK UREME YOK




Tablo 4.10: “’devam1’’ Hastalarin BOS ve es zamanli alinmis kan kiiltiirii sonuglart
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3| UREME YOK BAKILMAMIS

4 | UREME YOK UREME YOK

5| UREME YOK BAKILMAMIS
ENTEROBACTER CLOACAE,

6| KLEBSIELLA PNEUMONIAE, UREME YOK
PNOMOKOK DISI STREPTOKOK

7| UREME YOK BAKILMAMIS

8| STAPH. EPIDERMIDIS UREME YOK

9| UREME YOK KNS

10| UREME YOK BAKILMAMIS

11| UREME YOK BAKILMAMIS

12| PSEUDOMONAS AERUGINOSA BAKILMAMIS

13

PSEUDOMONAS AERUGINOSA, ENTEROCOCCUS
FAECIUM

CANDIDA PARAPSILOSIS

STAF HAEMOLYTICUS, CANDIDA

14| UREME YOK ALBICANS, STAF EDIPERMIDIS
15| PROTEUS MIRABILIS UREME YOK

16| UREME YOK UREME YOK

17| UREME YOK UREME YOK

KLEBSIELLA OXYTOCA/PNEUMONIA,

18| ACINETOBACTER BAUMANII, CALCOACETICUS COMP",, UREME YOK

19| UREME YOK BAKILMAMIS

20| STAPHYLOCOCCUS HAEMOLYTICUS UREME YOK

21| STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS UREME YOK

22

ENTEROCOCCUS FAECALIS, PSEUDOMONAS PUTIDA,

KLEBSIELLA PNEUMONIA

STAF EPIDERMIDIS, ENTEROCOCCUS
CASSELIFLAVUS/GALLINARUM
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Tablo 4.10: “’devam1’’ Hastalarin BOS ve es zamanli alinmis kan kiiltiirii sonuglari

23 UREME YOK UREME YOK
24 UREME YOK BAKILMAMIS
ENTEROCOCCUS FAECIUM, PSEUDOMONAS AERUGINOSA, STAP
25 HOMINIS, STAF. EPIDERMIDIS MR KNS MLSB+
STAPH. EPIDERMIDIS,
26 STAPH. HAEMOLITICUS STAF HAEMOLYTICUS
27 KLEBSIELLA PNEUMONIA, STAPH. EPIDERMIDIS UREME YOK
PSEUDOMONAS AERUGINOSA, ACINETOBACTER BAUMANII,
28 CALCOACETICUS COMP. CANDIDA PARAPSILOSIS
29 UREME YOK UREME YOK
30 UREME YOK BAKILMAMIS
PSEUDOMONAS AERUGINOSA, ACINETOBACTER BAUMANNII,
31 STAPH. EPIDERMIDIS/HOMINIS, PSEUDOMONAS AERUGINOSA
KLEBSIELLA OXYTOCA
32 UREME YOK UREME YOK
STAF CAPITIS, STAF EPIDERMIDIS, -
33 UREME YOK CORYNEBACTERIUM, MRKNS
34 E.COLI UREME YOK
35 UREME YOK BAKILMAMIS
36 UREME YOK BAKILMAMIS
37 STAPH. HAEMOLYTICUS UREME YOK
38 UREME YOK BAKILMAMIS
39 UREME YOK UREME YOK
40 STAPH. EPIDERMIDIS/CAPITiS UREME YOK
41 UREME YOK CANDIDA ALBiCANS
42 CANDIDA ALBIiCANS CANDIDA ALBiCANS
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Tablo 4.10: “’devam1’’ Hastalarin BOS ve es zamanli alinmis kan kiiltiirii sonuglart

43 | UREME YOK BAKILMAMIS
STAPH. EPIDERMIDIS/HAEMOLYTICUS,

44 | STAPH.CAPITIS, STAPH. HOMINIS KNS(MLSB+),CAND.PARAPSILOSIS
45 UREME YOK KLEBSIELLA PNEUMONIA

PSEUDOMONAS AERUGINOSA, CANDIDA TROPICALIS, KLEBSIELLA
46 | PNEUMONIA, E.COLI, STENOTROPHOMONAS MALTOPHILIA, UREME YOK

ENTEROBACTER CLOACAE, KLEBSIELLA OXYTOCA
47 | UREME YOK BAKILMAMIS
48 | UREMEYOK UREME YOK
49 STAPH. EPIDERMIDIS, STAPH. HOMINIS BAKILMAMIS

ENTEROCOCCUS FAECIUM, STAPH. LUGDUNENSIS, ACINETOBACTER
50 | BAUMANNII, STAPH. HAEMOLITICUS, MRSA KNS
51 | UREME YOK BAKILMAMIS
52 | UREME YOK BAKILMAMIS
53 | UREME YOK STAPH.EPIDERMIDIS
54 | UREME YOK BAKILMAMIS

STAPH. EPIDERMIDIS, STENOTROPHOMONAS MALTOPHILIA, ENTEROCOCCUS FAECALIS, STAPH.
55 | PSEUDOMONAS AEROGINOSA EPIDERMIDIS
56 | UREME YOK BAKILMAMIS
57 | UREME YOK BAKILMAMIS
58 | UREME YOK BAKILMAMIS

BAKILMAMIS

59 UREME YOK
60 UREME YOK KNS

61

ACINETOBAKTER BAUMANNII, ENTEROBACTER CLOACAE, STAPH.
AUREUS, KLEBSIELLA OXYTOCA

STAPH.EPIDERMIDIS,CORYNEBACTERIUM
SPECIES
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29

62 UREME YOK BAKILMAMIS
KNS, STAPH. EPIDERMIDIS, CANDIDA PARAPSILOSIS STAPH. HAEMOLYTICUS, STREP.
63 VIRIDANS
64 UREME YOK UREME YOK
65 UREME YOK UREME YOK
66 ACINETOBACTER LWOFFI UREME YOK
68 UREME YOK UREME YOK
KLEBSIELLA PNEUMONIA, STAF. EPIDERMIDIS CANDIDA PARAPSILOSIS,
69 PSEODOMONAS SP
ACINETOBACTER BAUMANNII, CALCOACETICUS COMP. ,
70 NONFERMENTATIF GR - BASIL UREME YOK
71 UREME YOK STAPH. EPIDERMIDIS
72 ENTEROBACTER CLOACAE STAPH. EPIDERMIDIS
73 UREME YOK STAPH. EPIDERMIDIS
74 UREME YOK KLEBSIELLA PNEUMONIA
75 UREME YOK UREME YOK

Tablo 4.11: BOS kiiltiirii ile es zamanli bakilmis BOS direk baki hiicre sayimi ve

gram boyama sonuglari. Mikroskopi kisminda ilk veriler mm*’teki

hiicre sayimi ve niteligi (/) sonrasi ikinci deger gram boyamadaki

goriintiisiinii verir; MO™ ; mikroorganizma; ( - ) olarak goriilen tablo

yuvalarinda BOS mikroskopisi veya BOS biyokimyasi (glikoz ve/veya

protein) ¢alisilmadigi goriilen hastalar1 temsil etmektedir.

HASTA| BOS MIKROSKOPI” BOS GLIKOZ BOS PROTEIN
1
yok/yok 36 35
2
yok/yok 70 122

yok/yok




Tablo 4.11: “’devami’” BOS Kkiiltiirii ile es zamanli bakilmis BOS direk baki hiicre
sayim1 ve gram boyama sonuglari

5
' - - R

yok/yok 21 534
7
' - - -

pmnl/~ 28 1374
9

yok/yok 95 102
10

yok/yok 39 50
12 yok/yok 24 199
13 180 gram + kok 11 307
14 yok / yok 113 638
15 30 pmnl mo yok 7 448
16 10 pmnl mo yok 21 155
17 yok/yok 38 47
18 - 151 243
19 - - -
20 30 pmnl mo yok 29 198
21 - 22 133
22 pmnl mo yok 0,2 299
23 - 23 203
24 - 63 373
25 70 pmnl/gr - diplokok 11 14
26 - 2 338
27 40 pmnl, 50 lenfosit mo yok 19 270
28 50 pmnl, 20 lenfosit mo yok 26 116
29 pmnl mo yok 33 66
30 yok/yok - -
31 yok/yok 19 72
32 - - 754
33 90 pmnl mo yok 58 226




Tablo 4.11: “’devami’” BOS Kkiiltiirii ile es zamanli bakilmis BOS direk baki hiicre
sayim1 ve gram boyama sonuglari

34 260 pmnl mo yok 1 202
35 yok/yok 88 6
36 - 14 60
37 yok/yok 52 20
38 yok/yok - -
39 30 pmnl mo yok 67 316
40 10 pmnl mo yok 28 75
41 - 23 31
42 yok/yok 29 254
43 yok/yok 74 19
44 yok/yok 25 69
45 - - -
46 250 16kosit/gram - basil 39 261
47 - - -
48 yok/yok 62 74
49 yok/yok 73 4
50 10 l6kosit/yok 8 461
51 - 39 19
52 - - -
53 10 lenfosit mo yok 76 27
54 yok/yok - -
55 30 16kosit gram - kok 6 1150
56 10 lenfosit mo yok - -
57 yok/yok 87 8
58 - 45 795
59 yok/yok 61 6
60 yok/yok 72 12
61 - 1 415
62 yok/yok - -




Tablo 4.11: “’devami’” BOS Kkiiltiirii ile es zamanli bakilmis BOS direk baki hiicre
Sayimi ve gram boyama sonuglari

63 10 lenfosit mo yok 31 88
64 yok/yok

65 - 25 274
66 30 whc orta lenfosit/yok 24 2008
67 yok/yok 103 185
68 yok/yok 39 31
69 yok/yok 41 120
70 yok/yok 25 759
71 10 lenfosit mo yok 20 459
72 190 16kosit/gram - kokobasil <1 427
73 80 1okosit/mo yok 18 292
74 yok/yok 36 73
75 5 lokosit/mo yok 68 7

Tablo 4.12: Pozitif BOS kiiltiirlerinde goriilen etken mikroorganizmalarin frekans ve

yiizde dagilimlar

BOS ENFEKSIYONU Frekans %
ETKENLERI

Esherichia Coli 2 2,7
Enterococcus Faecium 4 53
Proteus Mirabilis 1 1,3
Staphylococcus Aureus 2 2,7
Acinetobacter Lwoffi 1 1,3
Koagiilaz Negatif Staphilococcul 3 4,0
Candida Tropicalis 3 4,0
Stenotrophomonas Maltophilia 2 2,7
Calcoaceticus Complex 3 4,0
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Tablo 4.12: “’devam1’’ Pozitif BOS kiiltiirlerinde goriilen etken mikroorganizmalarin

frekans ve ylizde dagilimlar

Acinetobacter Baumanii 6 8,0
Pseudomonas Aeruginosa 8 10,7
Staphylococcus Hominis 2 2,7
Staphylococcus Haemolyticus 4 5,3
Klebsiella Oxytoca 4 5,3
Klebsiella Pneumoniae 5 6,7
Enterobacter Cloacae 5 6,7
Staphylococcus Epidermidis 14 18,7

Tablo 4.13: Tekli etken veya ¢oklu etken ile VPS enfeksiyonlarinin dagilimi

COKLU ETKENLE Frekans %
ENFEKSIYON
VAR 19 25,3
YOK (Tek etken) 56 747
Total 75 100,0

Hastalarin sant tipleri siniflandirildi. Siniflandirma yaparken burr hole / diiz tabanl
santlar, antibiyotikli santlar ve bunlarin disinda kalan digerleri olarak gruplandirildi.
Antibiyotikli santlar ve antibiyotikli disinda kalan gruplar arasinda hastanede kalis

stireleri ve toplam ameliyat sayilar1 karsilagtirildi. Tablo 4.14 ve 4.15°te verildi.

Tablo 4.14: Antibiyotikli sant ve antibiyotikli olmayan tipte sant kullanilan toplam

hasta sayilar1 ve giin cinsinden ortalama hastanede yatis siireleri

ANTIBIYOTIKLI N ORTALAMA | STANDART SAPMA”
HASTANEDE SANT
KALIS VAR 11 124,91 236,926
SURESI YOK 64 55,14 53,390

“Standart sapmanin ¢ok yiiksek olduguna dikkat ediniz.
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Tablo 4.15: Antibiyotikli Santlar ve Antibiyotikli olmayan santli mevcut hastalar

arasinda VP sant cerrahisi gecirme sayilarinin karsilagtirilmasi

ANTIBIYOTIKLI Meanﬂ:Std Median (%25' P
TOPLAM SANT VARLIGI N Deviation %75)
AMELIYAT| VAR 11 3,91+2,809 | 3,00 (2,00-7,00) 0295
SAYISI '

YOK 64 3,05+2,711 2,00 (1,00-4,00) p>0,05

Mann-Whitney Rank Sum Test, Median (%25-%75)

Antibiyotikli santlar ile antibiyotikli olmayan diger tim sant tipleri birlikte
degerlendirildiginde, hastalarin revizyon ge¢irme/toplam ameliyat sayilar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi. (p> 0.05)

Hastalarin sant revizyonuna alinip alinmadiklari, toplam ameliyat sayilari, sant
revizyonlarinin gerekgeleri siniflandirildi. Sant revizyon gerekgeleri ameliyat notlari
incelenerek enfektif pompa disfonksiyonu, ventrikiiler u¢ tikanikligi, peritoneal ug ve
batin ile ilgili problemler, valf malfonksiyonu, valf/pompa/kateter diskonneksiyonu,
yara yeri acikligr olarak gruplandirildi. Tiim hastalarin 27’sinde (% 36) revizyon
yapilmadigr goriildii. Revizyon yapilanlarda revizyon gerekgeleri; enfektif pompa
disfonksiyonu (intraoperatif olarak sant pompasinin siipiiratif materyal ile kapli oldugu
goriilen-bu nedenle pompa disfonksiyonu bulunan ve BOS kiiltiir sonuglar1 ile
enfeksiyonu konfirme edilenler) % 24 (n=18), ventrikler u¢ tikaniklig1 % 13,3 (n=10),
peritoneal u¢ ve batin ile ilgili problemler % 6,6 (n=5), valf/pompa malfonksiyonu %
9,3 (n=7), yara yerinde a¢ilma % 6,6 (n=5) ve valf/pompa- kateter diskonneksiyonu %
4 (n=3) olarak belirlendi. 164 adet revizyon cerrahisi (1 hastanin ilk operasyonu bagka
bir merkezdedir) yapildigi belirlendi. Tiim revizyon girisimlerinin yaklasik % 11’inin
enfeksiyon nedeni ile oldugu goriildi (Enfektif pompa disfonksiyonu nedeni ile
yapilan cerrahi girisimlerin tlim revizyon cerrahilerine orani). Enfeksiyon oran1 % 41
olarak goriilmiistiir (BOS kiiltiiriinde lireme olanlarin tiim hasta sayisina orani).

Tim hastalar arasinda n=17 hastanin takipte ex oldugu goriildii. Popiilasyon

icinde mortalite %22,7 olarak izlendi.



Tablo 4.16: Hastalarin gegirdigi tekrarlayan cerrahilerin dagilimi ve ytizdeleri
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Toplam Ameliyat Sayila Frekans %
1 24 32,0
2 15 20,0
3 15 20,0
4 6 8,0
5 4 53
6 3 4,0
7 2 2,7
8 1 1,3
9 1 1,3
10 1 1,3
11 2 2,7
14 1 1,3
Total 238 75 100,0

Hastalarin % 32’sinin 1 kez VPS cerrahisi gegirdigi, % 40’1mnin 2 veya 3 kez operasyon

gecirdigi izlenmektedir.

Hastalarin BOS kiiltiirii ile es zamanlh alinmis olan kan kiiltiirleri kendi iglerinde

(n=51) tireme olanlar ve olmayanlar olarak karsilastirildi. BOS Kkiiltiiriiniin pozitif

oldugu grupta kan kiiltiirlinlin daha sik pozitif olup olmadigi arandi. Sonuglar Tablo

4.17’de verilmektedir:

Tablo 4.17: BOS kiiltiirii ile es zamanl kan kiiltiirii istatistiksel iligkisi

ES ZAMANLI KAN
KULTURU
- Total p
UREME ;
UREME VAR
YOK
UREME n 13 10 23
BOS
.. .| Yok % 56.5% 43.5% 100.0%
KULTURU [ 0,642
. UREME n 14 14 28
UREME
VAR % 50.0% 50.0% 100.0%
Ki-Kare Testi

BOS kiiltiir pozitifligi ile es zamanl alinan kan kiiltrii pozitifligi arasinda istatistiksel

acidan anlamli farklilik izlenmemistir (p > 0,05).
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Sadece BOS proteini yiiksek olan 45 hastanin, BOS glikoz seviyelerine gore
karsilastirmali olarak hastanede kalis siiresi, ameliyat sayisi ve ¢oklu enfeksiyon

istatistikleri incelendi. Tablo 4.18, 4.19 ve 4.20’de sonuglar verilmektedir.

Tablo 4.18: BOS proteini yiiksek olanlarda, BOS glikozu seviyesine gore hastanede
yatis siire karsilagtirmasinin istatistiksel iligkisi; *: (40-70 mg/dL)

Medyan p
Hastane | Clikoz Seviyel N | Sira Ortalamasi (IQR")
Yatis Diisiik/Yiksek | 38 23,87 44
Siiresi Normal * 7 18,29 71 0,301

Mann Whitney U Test, IQR™: Ceyrek degerler genisligi %25-%75 arasi dilim

BOS proteini yiiksek iken glikozu normal olan 45 hasta ile BOS proteini yiiksek olup
glikozu normal aralik disinda olan hastalar arasinda hastanede yatis uzunlugu

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p > 0,05).

Tablo 4.19: BOS proteini yiiksek olan hastalarda glikoz degerine gore toplam

ameliyat sayilar karsilastirmasinin istatistiksel iliskisi; *: (40-70 mg/dL)

. I Standart p
Glikoz Seviyesi N Ortalama
Toplam Sapma
ameliyat Diisiik/Yiiksek 38 3.89 3.278
say1si Normal * 7 1.71 951 0,091

Independent-Samples T Test

BOS proteini yliksek iken glikozu normal olan 45 hasta ile BOS proteini yiiksek olup
glikozu normal aralik disinda olan hastalar arasinda gegirdikleri toplam ameliyat veya
revizyon cerrahisi sayilar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamugtir (p > 0,05).
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Tablo 4.20: BOS proteini yiiksek olan hastalarda, BOS glikozunun diisiik, normal ve
yiiksek degerlerine karsilik BOS kiiltiir iiremesinde ¢oklu etken varligini
inceleyen istatistik verileri

. Coklu Etken ile Total
DE%%SR?/&?RA%ZIGI BOS Enfeksiyonu P
+ -
DUSUK [N 14 20 34
% GLIKOZ 41.2% 58.8% | 100.0%
% Coklu Etken | 82.4% 71.4% 75.6%
ile BOS
Enfeksiyonu
NORMAL |N 1 6 7
% GLIKOZ 14.3% 85.7%| 100.0%
GLIKOZ % Coklu Etken 5.9% 21.4% 15.6%
ile BOS
Enfeksiyonu 0,356
YUKSEK [N 2 2 4
% GLIKOZ 50.0% 50.0% | 100.0%
% Coklu Etken | 11.8% 7.1% 8.9%
ile BOS
Enfeksiyonu
N 17 28 45
% GLIKOZ 37.8% 62.2%| 100.0%
Total % Coklu Etken 100.0 100.0% | 100.0%
ile BOS %
Enfeksiyonu

Ki-Kare Test

BOS proteini yiiksek iken glikozu normal olan 45 hasta ile BOS proteini ytliksek olup
glikozu normal aralik disinda olan hastalar arasinda BOS’un birden fazla etken ile
enfekte olup olmamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir.

(p > 0,05). VPS enfeksiyonu nedeni ile EVD takilmis olan 37 hastanin EVD’in
hastada kalis siiresine gore bu hastalarin (n=37) hastanede yatis siireleri, gecirdikleri
toplam VPS ameliyati sayilar1 ve ¢oklu etken ile enfeksiyon durumlarinin iliskisi
arastirildi. Analiz sonuglar1 Tablo 4.21, 4.22 ve 4.23’te verilmistir. EVD siiresi i¢in

referans aralig1 10 giinden kisa ve 10 giin ile {izeri olarak belirlenmistir.
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Tablo 4.21: EVD siiresi ile hastalarin VPS ve/veya enfeksiyonu nedeni ile toplam

gecirilen ameliyat sayisinin istatistiksel analizi

EVD Standart
. . N | Ortalama P
Toplam Ameliyat |  Siiresi Sapma
Sayist <10 10 3.00 1.826
0,096
>=10 27 5.00 3.508

Independent-Samples T Test
Hastalarin toplam ameliyat sayilar1 ile EVD siiresinin 10 giin {izeri ve 10 giinden kisa

olmasinin istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi bulunamadi (p > 0,05).

Tablo 4.22: EVD siiresi ile hastalarin hastanede yatis siirelerinin istatistiksel analizi

EVD Siires|] N[ Sira Ortalamas Medyan p
Hastanede (IQR)
Kalig Siiresi | <10 10 14,30 44
0,108
>=10 27 (20,74 40
Mann Whitney U Test

VPS cerrahisi nedeni ile hastanede yatis siireleri ile EVD siiresinin 10 giin {lizeri ve 10
giinden kisa olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi bulunamadi (p >

0,05).

Tablo 4.23: EVD siiresi ile ¢oklu etken ile BOS enfeksiyonu varliginin istiksel analizi

Coklu etken ile BOS
EVD Siiresi enfeksiyonu Total
Var Yok P
n 2 8 10
<10

% 20.0% 80.0% 100.0% 0.121
=10 n 13 14 27 '

% 48.1% 51.9% 100.0%
Ki-Kare Test

VPS enfeksiyonunun c¢oklu veya tek etken ile olmasi ve EVD siiresinin 10 giin {izeri
ve 10 gilinden kisa olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi bulunamadi (p
> 0,05). Hastalardan alinan BOS 6rneklerinde mikroskopik inceleme pozitif olan n=25
hastanin BOS kiiltiiriinde tireme durumu ile toplam gecirdikleri ameliyat sayilar1 ve

hastane yatis siireleri arasinda istatistiki iliski Tablo 4.24 ve 4.25’te verilmistir.
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Tablo 4.24: Mikroskopi pozitif olan hastalarin BOS kiiltiiriinde ireme durumlari ve

toplam ameliyat sayilarinin istatistiksel iligkisi

BOS N Ortalama Standart
TOPLAM | K ULTURD Sapma P
AMELIYA -
UREME YOK 9 3.11 2.028
T SAYISI - 0,226
UREME VAR 16 4,38 3.344

Independent-Samples T Test

Mikroskopi pozitif olsa da BOS Kkiiltiiriinde iireme olanlar ve olmayanlar arasinda
hastalarin VPS i¢in gegcirdikleri toplam cerrahi sayilarinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark izlenmemistir (p > 0,05).

Tablo 4.25: Mikroskopi pozitif olan hastalarin BOS kiiltiiriinde iireme durumlar1 ve

hastanede yatis siirelerinin istatistiksel iligkisi

M n
. BO? . N | Sira Ortalama edya D
HASTANEDE | KULTURU (IQR)
YATIS UREME YOK | 9 11,89 57 -
SURESI | JREME VAR | 16 13,63 45 ’
Mann Whitney U Test

Mikroskopi pozitif olsa da BOS Kkiiltiirlinde iireme olanlar ve olmayanlar arasinda
hastalarin yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark izlenmemistir (p >
0,05).

Hastalara takilmis olan sant tipleri tiim ameliyat raporlarindan ¢ikarilarak hasta
bazinda incelendi. Santlar; burr hole tipleri, diiz tabanli tipler antibiyotiksiz olmak
kosulu ile ‘ultrasmall’, standart veya pudenz tipi olanlar pediatrik boya bakilmaksizin
“burr hole / diiz tabanli’” grubuna dahil edildi. Tiim antibiyotik emdirilmis santlar
“antibiyotikli’” grubunda incelendi. Programlanabilir santlar ve hakim tipi sant
kullanilan hastalar “’diger’” bashigi altinda gruplandirildi. Bu gruplar arasinda bir
hastanin gegirdigi toplam sant cerrahisi sayisi, hastanede yatis siireleri ve sant tipine
gore BOS Kkiiltiiriinde iireme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup

olmadig1 incelendi, sonuglar Tablo 4.26, 4.27 ve 4.28°de verildi.
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Tablo 4.26: Sant tiplerine gore toplam ameliyat sayisinin istatistiksel karsilastirmasi

Sant Tipi | N | Ortalama | Standart Sapma p
BURR HOLE / DUZ
TOPLAM 47 2.81 2.508
T SAYISI |_ANTIBIYOTIKLI | 12 3.83 2.691 0,326
DIGER 16 3.75 3.296
Total 75 3.17 2.723
One Way Anova Test

Sant tipinin antibiyotikli, burr hole / diiz tabanli veya diger tip olmasinin hasta
profilinin ge¢irdigi toplam VPS cerrahisi sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark izlenmedi (p> 0,05).

Tablo 4.27: Sant tipleri ile hastanede yatis siiresinin istatistiksel olarak iligki analizi

s Sira Medyan
Sant Tipi N y p
Ortalamasi (IQR)
HASTANE .
BURR HOLE / DUZ
YATIS 47 38,67 53
. . TABANLI
SURESI — A 0,295
ANTIBIYOTIKLI 12 44,13 58
DIGER 16 31,44 58

Kruskal-Wallis Test
Sant tipinin antibiyotikli, burr hole / diiz tabanli veya diger tip olmasinin hasta

profilinin hastanede yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>
0,05).

Tablo 4.28: Sant tipleri ile BOS kiiltiirlerinde {ireme durumunun karsilagtirilmasi

BOS KULTURU UREME
j R Total
UREME YOK | UREME VAR p
BURR HOLE / DUZ n 27 20 47
TABANLI % 57.4% 42.6% 100.0%
SANT o o n 5 7 12
. ANTIBIYOTIKLI 0,200
TIPI % 41.7% 58.3% 100.0%
. n 12 4 16
DIGER
% 75.0% 25.0% 100.0%

Ki-Kare Test
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Sant tipinin antibiyotikli, burr hole / diiz tabanli veya diger tip olmasmin hasta
profilinin BOS Kkiiltiirlerinde tireme olup olmama durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark izlenmedi (p> 0,05).

VPS sant cerrahisi geciren hastlarda, hasta kabul aninda alinan BOS kiiltiiriinde iireme
durumlarinda gore, es zamanli alinan kan Kkiiltiiriinde iireme olan grupta; hastanede
yatig siiresi ve mortalite durumu karsilastirildi, istatistiksel analizleri Tablo 4.29 ve
4.30’da verilmistir.

Tablo 4.29: BOS ile es zamanl kan kiiltiirti pozitif olan grubun BOS Kkiiltiirii iireme

durumuna gore Hastanede yatis siirelerinin istatistiksel analizi

BOS"KULTURU N Sira Medyan )
HASTANE UREME Ortalamas1 | (IQR)
YATIS ]
SURES] UREME YOK 10 11.45 83
UREME VAR 14 13.25 70 0,539
Total 24

Mann Whitney U Test

Es zamanl kan kiiltiirii pozitif olan hastalarda BOS Kkiiltiiriinde ilireme olanlar ile
olmayanlar arasinda hastanede yatis siiresi bakimindan istatistiki olarak anlamli bir

fark bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 4.30: Es zamanl kan kiiltiirii pozitif olanlarda BOS kiiltiiriinde iireme olanlar

ile olmayanlar arasinda mortalitenin istatistiki analizi

MORTALITE
Total p
EX YASIYOR
UREME | n 3 7 10
BOS YOK % 30.0% 70.0% 100.0% 0307
KULTURU | UREME | n 7 7 14 ’
VAR % 50.0% 50.0% 100.0%
Ki-Kare Test

VPS enfeksiyonu diisiinlilen hastalarda kabul aninda alinan BOS Kkiiltiirleri ile es
zamanli alinan kan kiiltiirleri pozitif olanlarda, BOS’ta iireme olanlar ile olmayanlar

arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamaistir (p> 0,05).
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Etyolojik etkenlere gore mortaliteler arasinda anlamli farklilik arastirildi veri analizi

Tablo 4.31°de verilmistir.

Tablo 4.31: Etyolojik faktdrlerin mortalite tizerine etkisinin istatistiksel analizi

. MORTALITE
ETYOLOIJI Total p
EX YASIYOR
YER KAPLAYAN n 1 4 5
LEZYON % 20.0% 80.0% 100.0%
n 2 7 9
POST HEMORAJIK
% 22.2% 77.8% 100.0%
n 1 2 3
TRAVMA
% 33.3% 66.7% 100.0%
. n 2 1 3
MALIGNITE
% 66.7% 33.3% 100.0%
n 0 10 10
KONJENITAL
% 0.0% 100.0% 100.0%
. n 5 18 23
MYELOMENINGOSEL
% 21.7% 78.3% 100.0%
. . n 1 5 6
INTRAUTERIN 0,162
% 16.7% 83.3% 100.0%
. n 3 2 5
ENFEKSIYON
% 60.0% 40.0% 100.0%
) n 1 0 1
SENDROMIK
% 100.0% 0.0% 100.09
) n 1 4 5
ANOMALI
% 20.0% 80.0% 100.09
o ) n 0 4 4
IDIYOPATIK
% 0.0% 100.0% 100.09
) n 0 1 1
SISTEMIK HASTALIK
% 0.0% 100.0% 100.09
Ki-Kare Test

Etyolojik etkenler ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamaistir (p>0,05).
Tiim hastalar arasinda ¢oklu enfeksiydz etken ile enfekte BOS’u olan hastalar ile

revizyona gidip gitmeme durumu karsilastirildi ve sonuglar Tablo 4.32°de verilmistir.
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Tablo 4.32: BOS’ta ¢oklu enfeksiyon varligi ve revizyon gegirme durumunu

karsilastiran analiz sonuclari

REVIZYON
Total p
yok var
' n 3 16 19
MULTIP-LE VAR
ETKEN iLE % 15.8% 84.2% | 100.0% 0,045
ENFEKSIYO n 23 33 56 '
YOK
N % 41.1% 58.9% | 100.0%

Ki-Kare Test. Tiim hastalar i¢inde ¢oklu enfeksiyon mevcut olanlarda, revizyona

gidenler anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05).

REVIZYON

yok
—var

30+

Z 20

107

I T
+ -

MULTIPLE ENFEKSIYON

Grafik 4.3: Coklu etken ile BOS enfeksiyonu-Revizyon iligkisi
Tiim hastalar arasinda ¢oklu etken ile enfekte BOS mevcut olanlar ile mortalite

karsilastirilmasi yapildi ve sonuglar1 Tablo 4.33’te verildi.
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Tablo 4.33: Tiim hastalar arasinda mortalite ile ¢oklu etkenin neden oldugu BOS

enfeksiyonu iliskisi

COKLU ETKEN ILE
ENFEKSIYON Total p
VAR YOK

n 10 7 17

=X % 58.8%% 41.2% 100.0%

MORTALITE : — = — 0,001
n 9 49 58
YASIYOR

% 15.5% 84.5% 100.0%

Ki-Kare Test

Tablo 4.33’¢ gore hayatta olan hastalar i¢cinde c¢oklu etkenin sebep oldugu BOS
enfeksiyonu olmayanlar anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir (p=0,001).

MORTALITE
CEX
(OYASIYOR

50

407

309

] T
+ -

MULTIPLE ENFEKSIYON

Grafik 4.4: Mortalite ile ¢oklu etkenin neden oldugu BOS enfeksiyonu durumunun

istatistiksel iligkisini gésteren grafiksel ifade
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Revizyon yapilan (n=49) hastalar icinde, ventrikiiler u¢ tikanikli§i nedeniyle revize
edilenlerin BOS kiiltiir sonuclarina gore karsilastirilmasi Tablo 4.34’te verilmistir.
Tablo 4.34: BOS Kkiiltiirii iireme durumu ile ventrikiiler u¢ tikaniklig1 varliginin

istatistiksel iliskisi

VENTRIKULER UC
TIKANIKLIGI Total p
YOK VAR
UREME | n 17 6 23
e YOK % 73.9% 26.1% 100.0%
BOS KULTURU [ 0,125
UREME n 24 2 26
VAR % 92.3% 7.7% 100.0%

Ki-Kare Test

BOS Kkiiltiir iireme durumu ile ventrikiiler u¢ tikanikligi olup olmamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05).

Revizyon yapilan ve BOS ile es zamanl kan kiiltiirlerine bakilan (n=34) hastalar
icinde enfektif pompa disfonksiyonu nedeniyle revize edilenlerin kan kiiltiir sonuglari

ile karsilastirmasi Tablo 4.35’te verilmistir.

Tablo 4.35: Es zamanl kan kiiltiirii Enfektif Valf Disfonksiyonu iliskisi

ENFEKTIF VALF
DISFONKSIYONU Total p
YOK VAR
UREME | n 10 5 15
ES ZAMANLI
3 YOK | % 66.7% 33.3% 100.0%
KAN - 0,042
. N UREME | n 6 13 19
KULTURU
VAR | % 31.6% 68.4% 100.0%
Ki-Kare Testi

Buna gore kan kiiltiiriinde tireme olmayanlarda Enfektif pompa disfonksiyonu anlamli

sekilde az bulunmustur (p<0,05).
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Grafik 4.5: Istatistiksel olarak anlamli iliskisi bulunan kan kiiltiirii ireme durumu ve

T
UREME v QK

ES ZAMANLI KAN KUOLTUORO

T
UREME AR

EMNFEKTIF
- POMPA
DISFONKSIY OMU
OWAR
Y OK

enfektif pompa disfonksiyonu karsilastirmasinin grafiksel analizi

Tablo 4.36: BOS glikoz seviyelerine gore cerrahi sayilarinin iligkisi

46

lik Ortalamg Sira Medyan
Glikoz N p
Ortalamasi (IQR)
Diisiik (<40mg/dL) | 3 (2-6) 34,83 4
1,5(1-
Disiik  olmayan S(1-3) 0,006
(>=40 mg/dL) (enazl 21,85 2
kere)

Mann Whitney U Test

Tablo 4.36’ya gore BOS glikozu diisiik olmayan hastalar ile BOS glikozu diisiik

olanlara gore toplam ameliyat sayilarinda anlamli sekilde farklilik vardir ve glikoz

diisiik olmayanlar (median 2<4) daha az ameliyat gecirmektedirler (p < 0,05).



47

5.TARTISMA

Giincel yaklasimla, pediatrik hastalarda cerrahi girisimin  ardindan
planlanmamis tekrar bagvuru ve tekrar operasyon odasina doniis; yayginlasan sekilde
yasam kalitesini etkileyen bir parametre olarak kullanilmaktadir (93). Temel
amacimiz, pediatrik norosirurjide tekrarlayan cerrahilerin baslica sebeplerinden olan
ve otdrler arasinda halen mikroskop altinda tutulan VPS enfeksiyonlar1 hakkinda tek
merkez analizi ortaya ¢ikararak, s6z konusu revizyon cerrahilerinin azaltilmasi
anlaminda, literatiir 15181nda pilot bir ¢aligma ortaya c¢ikarmak olarak belirlenmistir.
Tek bir pediatrik norosirurjik hastanin bile kontrol dis1 tekrar basvurusu ve
reoperasyonu; ilk basvurudan ortalama 90 giin sonra ortaya ¢ikabilmekte, neredeyse
ilk yatis gerekcesi kadar ve 8000 dolardan fazla saglik harcamasina neden
olabilmektedir (93). Bu anlamda, pediatrik ndrosirurji camiasinca iizerine yapilan pek
cok calisma mevcut olsa dahi VPS infeksiyonlarinin 6nlenmesi iizerine literatiire katki
saglayabilecek her calismaya hali hazirda ihtiya¢ devam etmektedir.

Pediatrik popiilasyonda, VPS cerrahisi farklt etyolojik nedenler ile
yapilabilmektedir. P. Enger ve ark.’in ¢calismasinda 11 yillik periyotta, 161 hasta 407
sant cerrahisi ve bunlarin 283’1 revizyon olarak belirlenip; etyoloji, yas ve yapilan
sant operasyonunun sekli ile iligkili bulunmustur (27). Yine ayni ¢alismada konjenital

hidrosefali etyolojik faktorler arasinda en sik neden olup onu myelomeningosel takip
etmektedir. Calismamizda, 5 yilda 75 hastanin toplam 238 operasyonu ve bunlara

dahil 164 revizyon cerrahisi oldugu goriilerek; en sik etyolojik neden
myelomeningosel olup; ikinci en sik neden konjenital hidrosefali olarak izlenmistir.
Benzer niceliklerde ¢aligmalar mevcut olup, bulgularimiz literatiir ile paralellik
gostermektedir. Myelomeningoselin calismamizda az farkla 6nde gelen bir faktor
olarak ortaya ¢ikmasi, kurumumuzun pediatrik cerrahi agisindan g¢evre iller arasinda
bir bolge hastanesi konumunda olmasi ile agiklanabilir.

Ortalama takip siireleri ve hastanede kalis stireleri ile ilgili literatiirde farkli
sonuclar bulunmaktadir. Eriskin ve pediatrik sant hastalarini iceren heterojen bir data
havuzunda ve genellikle retrospektif tek merkezli ¢alismalara dayanarak takip stiresi
ile ilgili 6 aydan 20 yila degisen siireler belirtilmis ancak onerilen kati bir siire yoktur

(94). Calismamizda, ortalama takip siiresi 937 giin (yaklasik 31 ay) olarak goriiliip,
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sayisal verilerin iki ug¢lu olmasindan Gtiirii standart sapma cok yiiksektir. Bu da,
kayitlamadaki hatalara veya her bir hasta i¢in opere edildikten sonra primer takibinin
pediatrik noroloji boliimiince yapilmasina yonelinmesine atfedilebilinir. Ayn1 durum -
sayisal verilerin ¢ok diisiik/cok yliksek olmasi- , inceledigimiz hastanede yatis siiresi
parametresi i¢in de gecerli olabilir. Pediatrik VPS enfeksiyonlu hastalarimiz arasinda
ortalama hastane yatis siiresi 65 giin olarak bulunmustur. H. E. James, M.D. ve ark.’in
1980 yilinda yayinladig1 prospektif randomize kontrollii bir ¢alismaya gore ortalama
takip stiresi 23 +/- 14 ay (9-37 ay); ortalama hastane yatis siiresi 33 +/- 21 (12-54 giin)
giin olarak belirtilmistir (87). Hastanede yatis siiresi literatiir bilgisine gére daha uzun
gozlenmis ancak ortalama takip siirelerimiz paralel aralikta oldugu goriilmiistiir.
Hastane yatis siliresinin uzunlugu calistigimiz popiilasyondaki hastalarin homojen
ozellikler tasimamasindan kaynaklaniyor olabilir. Daha 6nce belirtildigi lizere, primer
VPS cerrahisi ve revizyon cerrahilerini yasamin ilk yilinda geciren hastalar
popiilasyonumuzda ¢ogunlugu (%76) olusturmaktadir. Ancak Kkarsilagtirmalar
yapilirken ek sistemik pediatrik patolojileri olan, diisiik veya cok diisik dogum
agirliginda olan, farkli patolojileri nedeni ile (6zefagus atrezisi vd. anomaliler) cerrahi
streslere maruz kalmis, SSS veya disinda hastane enfeksiyonu gegiren veya bir
siiperenfeksiyon nedeni ile medikal tedavi destegi uzamis gruplar ayr1 ayri
irdelenmemistir. Hastanin yatis siiresi bu nedenlere bagli uzamis veya gergekten de
VPS enfeksiyon eradikasyonu i¢in cerrahiye iliskin nedenlerle daha uzun yatisi olmus
olabilir. Dolayisiyla literatiir bilgisinden farkli olan sonucumuzun kaynagi hakkinda

caligmanin kurgusu itibariyle net yorum yapmak dogru olmayacaktir.

Popiilasyonumuzda mortalite % 22,7 olarak bulunmustur. Literatiir serilerinde
degisken mortalite degerleri Tablo 5.37°de verilmistir. Bu kaynaga goére mortalite
oranimiz % 11 ile % 21 arasinda degiskenlik gostermelidir. Ancak tabloya dahil edilen
calisma gruplarindaki popiilasyon sayilarinin degiskenlik gdsterdigine dikkat

edilmelidir.
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Tablo 5.37: Hirsch JF Surgery of Hydrocephalus, Past Present and Future isimli

makalesinden alinmistir (95).

Yo Mortality Wb, of Patients
Amacher and Wellington' 21%% 170
Lorber and Fachary'™ 17%% 30
Mazea ef al *? 18%% 165
Keucher and Mealey!* L&% 228
Hirsch e af 0 1% 576

Tolal 17% 1165

Literatiirdeki derlemelerde %30-40’lara varan mortalite sonuclar1 bildirilmektedir (5).
Greenberg’e gore VPS’1 bulunan pediatrik hastalar arasinda sant enfeksiyonu
gecirenlerde mortalite daha yiiksektir ve %10-15 araliginda degismektedir (14).
Mortalitemiz yayinlanan seriler arasinda goérece yliksek olmakla birlikte, %30-40 orani
g0z Oniine alinir ise olagan dis1 degildir.

Hastalarimizin % 25’inde ¢oklu etken ile BOS kolonizasyonu oldugu ve ¢oklu
etken ile enfekte BOS Kkiiltiirii sonucu olanlarda mortalitenin daha yiiksek oldugu
goriilmiistlir (Tablo 4.13). Mortalite ile ¢oklu enfeksiyon arasindaki anlamli iligki
Tablo 4.33’te verilmistir. Literatiirde sant enfeksiyonlarinin polimikrobiyal olma
yiizdesi ile ilgili kesin bir oran izlenmemekle birlikte, polimikrobiyal enfeksiyonun
genellikle predispozan olay olarak bagirsak perforasyonu ile birlikte goriildiigii
dokiimente edilmistir (96, 97). Ancak ¢alismamizda revizyon nedeni olarak peritoneal
gerekgeleri olan 5 hastanin (% 6,6) yalnizca 1’inde (% 1,3) polimikrobiyal enfeksiyon
olup bu hastanin geg¢misinde nekrotizan enterokolit mevcudiyeti bulunmaktaydi.
Bagirsak perforasyonu vakalarin yalnizca birinde vardi ancak bu hastada BOS
kiiltiirtinde tekli olarak E.Coli liremesi goriiliip polimikrobiyal sant enfeksiyonu
izlenmemistir. Diger 2 hasta; boy uzamasinda bagl ihtiya¢ nedeni ile peritonel ug
uzatilmast ve perforasyon bulunmaksizin abdominal psodokiste bagli distal ug
tikaniklig1 tanilariyla revize edilmistir. Bir hastada, batinda BOS emiliminin olmadigi,
BOS’un abdominal kavite igerisinde distansiyon yaratacak kadar birikime ugradigi
goriilmiis, dokiimente edilmis bir perforasyon veya Oykiide emilim problemi

yaratabilecek nekrotizan enterokolit benzeri bir klinik antite bulunamamuistir.
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Sonrasinda mevcut sant, ventrikiiloatrial santa degistirilmis ancak BOS ve kan kiiltiirii
sonucunda polimikrobiyal enfeksiyon degil fungemiye bagli Candida Albicans ile
enfeksiyon oldugu izlenmistir. Bu baglamda polimikrobiyal sant enfeksiyonu ile
intestinal perforasyon korelasyonunu tartismaya agik oldugu oOne siiriilebilir. Bir
calismada, asendan enfeksiyonlar tartigilirken; bir hastada BOS’u enfekte eden
mikroorganizmanin (Klebsiella), es zamanli idrar yolu enfeksiyonu etkeni oldugu
vurgulanmistir (96). Vakalarimiz arasinda ¢oklu etken ile enfekte BOS izlenenlerde
daha cok revizyon gecirme durumu varligi arasinda istatistiki olarak anlamli fark
gozlemlenmistir (Tablo 4.32). Literatiirde bu iligkiyi direk olarak inceleyen sonuglar
bulunamamistir. Sant revizyon sayist fazlalifi ve mortalite orani da goz Oniine
alindiginda, ¢oklu etkenin rol aldig1 sant enfeksiyonlarinda etyolojileri, risk faktorleri
ve yonetimi konusunda daha ileri caligsmalara ihtiya¢ duyuldugu diisiiniilmiistiir.
Calismamizda ayrica literatiirde oldukca fazla sayida yayin ile dokiimente
edilen antibiyotikli santlar ile standart santlar arasinda karsilastirilmalar yapilarak,
gruplar arasinda hastanede kalis siiresi, primer ve revizyon cerrahileri dahil toplam
ameliyat sayis1 ve enfekte olup-olmama (BOS kiiltir pozitifligi) durumlar
incelenmistir. Antibiyotikli santlar, burr hole / diiz tabanl santlar ve diger tip santlar
arasinda bu parametreler ile ilgili anlamli fark bulunamistir. Fark izlenmeme durumu,
calismamizdaki subgrup hacmi (n sayilarinin az olmasi) ile ilgili olabilir. Burr hole /
diiz tabanli olarak gruplandirilan santlarin ylizey alanlarimin biyofilm tabakasi
olusturmak iizere daha fazla oldugu varsayimindan yola c¢ikilarak, sant tipleri
subgruplara ayrilmistir. Ancak, santlarin yiizey alaninin ve biyomekanik 6zelliklerinin
nesnel Ol¢limlerle ortaya kondugu veriler kullanilmaksizin yapilan bu gruplama
calisgmanin bir kisithhig1 olarak belirtilmelidir. Paul Klimo Jr. Ve ark.’a ait
metaanalizde, kisitlamalar1 asabilen 6 yaymnin 4’iinde antibiyotikli santlar ile standart
santlar arasinda enfeksiyon oraninda anlamli fark bulunmamakla birlikte; 2 ¢calismada
ise antibiyotikli santlar enfeksiyon oranimi belirgin olarak azaltmaktadir (98). VPS
enfeksiyon riskini azalttig1 goriilse de halen standart santlara gore belirgin fark
yaratilamadigin1 gosteren yayinlar da mevcuttur. Peter Kan ve John Kestle’a ait bir
makalede; ilgili yazilar incelenerek yaymlanmis oranlar arasinda, risk azaltma

bakimindan istatistiksel fark olmadigina dikkat ¢ekilmis ve kanit gilicii daha yiiksek,
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prospektif, cift kor, randomize, kontrollii calismalara ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (75).
Antibiyotikli santlarin enfeksiyon riskini azaltma konusunda dokiimente edilmis kanit
degeri Level III olup klinik dogrulugu ve kesinligi belli degildir (98). Calismamizda
da antibiyotikli santlar ile diger tipler arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Bununla
birlikte ¢alismamiz, revizyon sayisina ve hastane yatis siliresine etkisini incelemesi
bakimindan; genellikle antibiyotikli santlar ve digerleri arasinda enfeksiyon oranlarini
inceleyen, benzer parametrelerin calisilmadigt mevcut literatiirden farklhidir. Sant
tiplerine gore enfeksiyon oranlarini inceleyen bir ¢alismaya ait sonuglar Tablo 38’de
verilmistir. 2002 yilina ait bir baska ¢alismada; sant tipleri Delta, Hakim, bilinmeyen

ve diger olarak gruplanarak revizyon oranlari gosterilmistir (68).

Tablo 5.38: P. Enger, F. Svendsen, and K. Wester’e ait CSF shunt infections in

children: experiences from a population-based study adli makaleden

alinmistir (27).
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Enfeksiyon oranimiz BOS Kkiiltiir pozitifligi ve toplam hasta sayis1 baz
alinarak oranlandiginda % 41 olarak literatiir bilgilerine gore yiiksek bulunmustur.
Toplam cerrahi sayis1 basia diisen BOS kiiltiir pozitifligi baz alinarak hesaplanan
vaka bas1 sant enfeksiyonu oranimizin %13 oldugu goriilmiistiir. Tablo 5.39 farkli
serilerde sant enfeksiyonu oranlarini vermektedir (60). Baz1 erken galigmalarda % 1.5-
39 arasinda olmasina ragmen (99) giincel literatiire gore sant enfeksiyonlar1 % 5-22
arasinda degisken aralikta, ortalama % 7-8 civarinda ortaya ¢ikmakta; prosediir basina
sant enfeksiyon orani ise % 2.8-14 arasinda degismekle birlikte ortalama % 6-7
arasinda rapor edilmektedir (5). Yiiksek enfeksiyon orani karsisinda tarafimizca geriye
doniik incelemelerde bulunuldu. Hastanin ameliyattan Once cilt dezenfeksiyonunun

saglanmasindan, peroperatif antibiyotik uygulanmasina, intraoperatif cift eldiven
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kullanimindan, sant donaniminin implantasyondan Once paketten ¢ikarilma
zamanlamast ve antibiyotikli steril sivida bekletilmesine (vankomisin), her sant
vakasinda scrub, %70’lik etil alkol ve batikon ile iiclii boyama kullanilmasina kadar
neredeyse tiim preop ve intraoperatif oneri ve Onlemlerin, klinikte ve operasyon
salonunda rutin olarak uygulanmasi disinda bu durumu agiklayabilecek farkll
gerekcelere yonelindi. Orneklerin mikrobiyolojik incelemesindeki standardizasyona
uygunlugu agisindan mikrobiyoloji boliimiinden bilgi alindi. Tiim BOS 6rneklerinde
kanli agar, cikolata agar ve Eosin-Metilen-Blue (EMB) agarlarin ile rutin olarak
kullanildigr; klinik sliphe halinde anaerob ekim yapildigr ve bu durumda transport
diagnostik stire¢ tekrar irdelenerek, BOS kiiltiirleri ile es zamanli kan kiiltiirii bakilan
hastalar arasinda olas1 bir bakteriyeminin BOS kiiltiirii negatif iken sant enfeksiyonuna
neden olabilme ihtimali agisindan iligki arandi.
Tablo 5.39: Yayinlanan serilerde enfeksiyon oranlari ve VPS insidanslari

Julia Prusseit ve ark.’in Epidemiology, Prevention and Management of

Ventriculoperitoneal Shunt Infections in Children Pediatric

Neurosurgery adli makalesinden alinmistir (60).

Anthor Year Patienis) Time Shumnt Imfec- Emci-
operations periced  infec- ittt ] dence
Years tions. 1 rate, %o e
Odico et al. [20] 1984 297 516 = 59 11.0n 19.0
Mallacasa et al. [F] 1995 81/191 12 14 7.8 17.2
FRonamn et al. [21] 1995 2S00 10 41 4.5 MA
Rotim et al. [2] 1997 2015382 4.5 36 O.4 17.9
Mancao et al. [19] 1998 145/ 268 [ 29 10.8 20
Baird et al. [46] 1999 2ras7 10 9 8.7 A
Dravis et al. [17] 1999 1.193/2,325 10 - 3.0 o
Bruinsma et al. [121] 2000 o4 7 21 A 30
Lan et al. [59] 2003 12947 4.5 10 A TT
Braga et al. [122] 2009 46/98 2 5 19.5 A
Lima et al. [123] 200077 587 7 A 16 276 A

MNA = Data not available.

BOS kiiltiirii ve es zamanli alinan kan kiiltlirii iliskisinin yaninda, BOS
mikroskopisi pozitif iken, BOS Kkiiltiirii steril gelen ve sant1 revize edilen sonrasinda
tekrar sant enfeksiyonu ile karsilagilan hasta gruplar1 géz 6niine alindi. Genel geger bir
kural olarak, sant enfeksiyonu sonrasi yeni sant implantasyonu 6ncesi BOS un ardisik
alman 3 kiiltiiriiniin steril olmasi1 gerekmektedir (5). Ancak su an icin net olarak

bilemedigimiz faktorler nedeniyle daha basit bir inceleme olan BOS mikroskopisini
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pozitif yaparak, kiiltirde mikroorganizmanin iretilemedigi yani, yanlis negatif
kiiltiirler, hatali zamanlama ile reoperasyon yapilmasina sebebiyet veriyor olabilir
miydi? sorusuna BOS glikozu ve proteini iistiinden cevap arandi.

VPS enfeksiyonu ile ilgili daha onceki calismalarda, kan kiiltiir pozitifligi
dikkate alinsa da (96, 100), bu calismalarda kan kiiltiiriiniin ne zaman alindig1 veya
BOS Kkiiltiirii ile es zamanli alinip alinmadigindan s6z edilmemektedir. Bayston ve
Lari’ye ait 1974 yilinda yayinlanan bir calisma da sant enfeksiyonu hastalarinda;
preop, erken postop (operasyon sonu 1. saatte), postoperatif 5.ve 10. giinlerde kan
kiiltiiri ¢alisilmis ve hastalarin %16’sinda gercek bakteriyemi bulunarak, erken sant
kolonizasyonunda bakteriyeminin rol oynayabilecegine dikkat ¢ekilmistir (101). Erken
caligmalarin bir digerinde (97), BOS’un bakteriyolojik incelemesi yapilirken,
peritoneal kateter enfeksiyonlarinin 2’sinde kan kiiltiir pozitifligi gorildigi
belirtilmis, ancak kan kiiltiirliniin ne zaman alindigina dair bir bilgi izlenmemistir. Es
zamanli alinmis kan kiiltiir pozitifligi ve BOS Kkiiltiir pozitifligi ile bunlarin hasta
iizerindeki olasi etkileri incelenmemistir. Kan kiiltiirii ¢cogu calismada (97) yalnizca
ventrikiiloatrial santi olan hastalarin enfeksiyon degerlendirmesinde kullanilmistir.
Calismamizda, kan kiiltiirii ve BOS kiiltiiriiniin pozitiflik ve negatifligi arasinda uyum
aranmis ve istatistiki olarak anlamli sonu¢ bulunamamaistir. Bu uyumsuzluk; ¢caligmada
her BOS Kkiiltiirii alinan hastanin es zamanli olarak alinan kan kiiltiiriniin
calisiimamasindan dogmus subgrup hacmi yetersizliginden kaynaklaniyor olabilir. Ek
olarak, es zamanli alinan kan kiiltiirii pozitif olan hastalarin, BOS kiiltiirlerinde iireme
olanlar ve olmayanlar arasinda hospitalizasyon siireleri ve mortaliteleri arasinda da
fark bulunmamistir. Yine subgrup hacmi yetersizligi s6z konusudur. Ancak bu grup
hastalarda, kan kiiltiirli pozitifligi bir bakteriyemiyi temsil ediyor olabilir. Bakteriyemi
mevcudiyetinde de, her ne kadar BOS’un kana direk bir drenaj1 s6z konusu olmasa da,
yeni santin kolonizasyona ugramasi s6z konusu olabilir (60). Odio ve ark.’in yedi
yillik seri sonuglarinda; VPS bulunan sant enfeksiyonlu vakalarin 1/4’tinde ve tiim
VAS enfeksiyonlu hastalarda kan kiiltlir pozitifligi oldugu rapor edilmistir (96). Es
zamanl kan kiiltlirii pozitif olan hastalarin, BOS kiiltiiriinde iireme durumlarina gore
hastanede yatis siiresi veya mortalite parametreleriyle iliskili literatiir bilgisi mevcut
degildir. BOS ile es zamanli alinan kan kiiltiirtiniin iliskisi ve sonuglar ile ilgili daha

cok sayida ve kanit diizeyi yliksek caligmalara ihtiya¢ vardir. Yapilan elektron
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mikroskopi inceleme sonuglarina gore, Ozellikle biyofilm olusturabilen suglar ile
enfeksiyonlarda BOS Kkiiltiir negatifligi santin steril oldugu anlamina gelmeyebilir
(96). Bununla beraber; 2008’de yaymlanan bir makalede, pediatrik hidrosefali
hastalarinda, 1997-2003 yillar1 ABD verilerine gore ilk cerrahi, revizyonlar ve diger
nedenlerle olan hastane yatislarini igeren yillik saglik harcamalarnin 1.4-2 milyar
dolar1 buldugu rapor edilmistir (102). Bu yekiin karsisinda, c¢alismamizdaki hasta
sayisinin bu sonuca ulagsmak i¢in tam yeterli olmadig1 belirtilerek; sant enfeksiyonu
stiphesi mevcut olan hastalarda, bagvuru aninda dogrulama i¢in alinan BOS kiiltiirii ile
es zamanli olarak, kan kiiltiirii de alinmasi, fiyat-etkinlik endisesi taginmaksizin
oOnerilebilir.

BOS kiiltiirinii yanlis negatif yapabilecek durumlarin, literatiirde genellikle
ornek miktarinin yetersiz gelmesinden (60) veya anaerob difteroidlerin aerobik olarak
ornekte gosterilseler dahi uygun olmayan laboratuar kosullarinda kiiltiirde
iiretilememelerinden ileri geldigi sdylenmektedir. Sikliklarinin % 2-35 arasinda
degistigi ifade edilir (96). Sant enfeksiyonu siliphesi ile bagvuran bir hastada, ilk
mikroskopik incelemede mikroorganizma goriilmesi ve BOS biyokimyasinda
bakteriyel enfeksiyon ile uyumlu sonu¢ bulunmasi, nérolojik semptomlarinda beraber
bulunmasi halinde ampirik antibiyotik kullanilmaya baslanmasi, takip kiiltiirlerinde
negatiflige neden olabilir. Bu dongiide; BOS’un steril oldugu diisiiniilerek revize
edilen santlarda tekrar niiks edenler; takip kiiltiirlerinin yalanci negatifliginden
kaynaklandigini diisiindiirebilmektedir. Enfeksiyon oranlarimizin yiiksek olmasinin bir
nedeni de, BOS Kkiiltiirliniin antibiyotik altinda yanlis negativitesinin bir sonucu
olabilir. Yine enfeksiyon oraninin yiiksek olmasinda, mikroskopi pozitif olmasina
ragmen BOS kiiltiirii negatif gelmesi sonrasi revizyon kararinin yanlis negatif bir
kiiltiir sonucuna dayandirilmasi1 s6z konusu olabilir. Mikroskopiyi pozitif yapan ancak
kiiltiirde tiretilemeyen BOS enfeksiyonu var ise bu durumda da, mikroskopinin dogal
olmadig1 goriilmesi {izere baslanan ampirik antibiyotik, takip mikroskopilerinde de
kiiltiirde oldugu gibi yalanci negatiflik durumuna neden olabilir. Normal glikoz ve
protein seviyeleri de VPS enfeksiyonunu tek basina dislamaz (60). Bu anlamda,
calismada BOS biyokimyasinda enfeksiyon siiphesi olusturabilecek protein yiiksekligi
olanlarda, glikozun normal oldugu ve olmadigi hastalar arasinda hastanede yatis

stireleri, toplam ameliyat sayilari ve ¢oklu etkenle enfekte olup olmama durumlarn
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karsilastirilmistir. Popiilasyonumuzda glikozun normal aralikta oldugu yalnizca 7
hasta oldugundan diger degisken sayilari ile arasindaki farklar (subgrup hacminin
disiikliigii ve uyumsuzlugu) istatistiksel olarak anlamsiz sonug¢ alinmasina etki etmis
olabilir. Mikroskopisi pozitif olan hastalar arasinda da, yine BOS kiiltiiriinde lireme
durumlarina gore toplam ameliyat sayilar1 ve hastanede yatis siireleri karsilastirilmis;
yine istatistiki olarak anlamli bir sonuca ulagilamamistir. Ancak analize sadece glikoz
diizeyi dahil edildiginde; glikoz diisiik olan hastalar ile diisiik olmayanlar arasinda,
toplam ameliyat olma sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(Tablo 4.36). Buna gore, kabul aninda BOS glikozu diisiik olanlar daha az sayida
tekrarlayan cerrahi gegirmektedirler. Bu da BOS glikozunun, sant enfeksiyonunda tant
aninda prognostik anlam tasiyabilecegine yorulabilecektir. Odio ve ark’in yedi yillik
serisinde ortalama BOS glikoz, protein ve 16kosit sayilar1 verilmesine ragmen bunlarla
iligkili olabilecek c¢aligmamiza benzer karsilagtirmalarla incelenmemistir (96).
Pediatrik norosirurji ve pediatri literatiiriinde, sant enfeksiyonlu hastalarda, BOS’ta
kemokinler ve sitokinlerin 6zellikleri ¢alisilmig, IL- 10, CRP, BOS I6kosit ve protein,
glikoz, IL-17A ve VEGF (vaskiiler endoteliyal growth faktor), INF gamma (gama
interferon), TNF alfa (timor nekroz faktor alfa) gibi sayisiz molekiiliin ¢alisildigi ve
gram pozitif ve negatif sant efeksiyonu etkenleri arasinda farklilik gosterildigi gortiliir
(103, 104). Prokalsitoninin erken bir sant infeksiyonu belirteci olarak kullanimi
hakkinda da caligsmalar mevcut olsa da diagnostik degeri diisiiktiir (105) ve ileri
diizeyli, ¢ok merkezli ¢aligmalara olan ihtiya¢ aciktir. Bu baglamda rutinde hali
hazirda bakilan BOS glikozu hakkinda edinilebilecek ek fonksiyonel 6zellikler VPS
enfeksiyonu yonetimine katki saglama potansiyeline sahiptir.

Enfekte olan BOS un igerigindeki mikroorganizma, immiin depozitler, yogun
protein igerigi, fibrin materyaller, elektrolit imbalanst g6z Oniine alinarak; ventrikiiler
u¢ tikanikligi nedeni ile revize edilenler ile BOS kiiltiiriinde iireme olanlar ve
olmayanlar karsilastirildi. Istatistiki olarak anlams1 bir fark bulunamadi. Sonuglarin,
revize edilen hasta sayis1 ve bunlarin i¢inde revizyon nedeni ventrikiiler u¢ tikanikligi
olan hasta sayisinin (subgrup hacminin) az olmasma (n=8) atfedilebilinecegi
diisiiniildii. Benzer bir hipotezle varolan bir bakteriyeminin, pompa materyali tizerinde
kolonizasyonu artirabileceginden yola cikilarak enfektif pompa disfonksiyonu ile

BOS’la es zamanl alinan kan kiiltiirii pozitif olanlar ve olmayanlar karsilastirilmistir.
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Bulgulara gore, revize edilen hastalarda, kan kiiltiirii pozitif olanlar arasinda enfektif
pompa disfonksiyonu goriilmesi istatistiki olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(Tablo 4.35, Grafik 4.5). Bu sonucun; es zamanli kan kiiltiirii bakilmasi Onerisini
destekler nitelikte oldugu diistiniilebilir.

Enfeksiyon oranimizin yiiksekligini agiklayabilecek bir neden olarak EVD
stireleri ve bunlarin popiilasyon iizerinde hastane yatis siirelerine, toplam ameliyat
sayilarina veya c¢oklu etken ile enfekte olup olmamalar tizerine etkileri incelenmistir.
EVD siiresinin 10 gilinden az veya fazla olmasimin bu parametreleri anlaml sekilde
etkilemedigi goriilmiistiir. Preterm bebeklerde posthemorajik hidrosefalileri ele alan
bir calismada EVD’nin hastada 30,40 ve 44 giinliikk dilimlerde bulundugu belirtilen,
kan ve kan iriinleri varligina baglh uzamis EVD siireleri verilmis ve uzamis EVD
stireleri ile ilgili sant Oncesi anlamli enfeksiyon bulgusuna rastlanmadigi rapor
edilmigtir (106). Daha erken c¢alismalardan birinde sant enfeksiyonu sonrasit EVD
uygulanan hastalarin ortalama EVD siiresi 21 giin olarak verilmis, inat¢1 enfeksiyon
durumunda EVD’nin en azindan bir kere revize edildigi bildirilmistir (107).
Tarafimizca antibiyotikli olmayan EVD’lerin, revize edilecek sant dncesi, 7-10 giin
icerisinde kolonizasyon ve olasi bir siiperenfeksiyonun Onlenmesi amaciyla revize
edilmesi uygundur.

Etyolojik faktorler incelendiginde, gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli
fark bulunamamistir. Literatiirde sant enfeksiyonuna etkiyen faktorleri inceleyen bir
calismada da etyolojik subgruplar arasinda sant enfeksiyonu agisindan anlamli fark
bulunmadig belirtilmistir (24). Ancak posthemorajik hidrosefalide proksimal kateter
disfonksiyonuna bagli santin  fonksiyonel Omriiniin daha kisa oldugu,
myelomeningoselde daha uzun oldugu gosterilmistir (68, 108). Lazareff ve ark.’lari
menenjit, posthemorajik hidrosefali ve tiimore bagli hidrosefali bulunanlarda toplam
ameliyat sayilari incelemis ve bu grupta 4 ve daha fazla cerrahi gecirilebildigini
raporlamistir (109). Dandy-Walker malformasyonu bulunan hastalarda ventrikiiler ug
tikanikliginin daha az oldugu gosterilmistir (68). Birebir etyolojik faktorler ile
mortaliteyi birlikte ele alan bir ¢alismaya rastlanmamastir.

Bunlara ek olarak enfeksiyon oranimizin yiiksek bulunmasma katkida
bulunacak bir baska faktor de, enfeksiyona neden olan lokal floranin genellikle

hastane kaynakli, viriilans1 yiiksek patojenlerden olusmasi olarak gosterilebilir.
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Literatiirde, siklikla koagiilaz negatif stafilokok suslar1 (Staf. Epidermidis) ve takip
eden Staf. Aureus en sik patojenlerdir. Etken dagilimi ile ilgili veriler Tablo 5.40’ta
verilmistir. Oysa, ¢calisma sonuglarimiza gore en sik patojen mevcut bilgilerle uyumlu
olarak ilk sirada Staf. Epidermidis gelmesine ragmen ikinci ve {iglincli en sik
patojenlerin, %10,7 ile Pseudomonas Aeruginosa ve % 8 oraninda Acinetobakter

Baumanii olarak eradikasyonu zor ve direngli suslar oldugu goriilmiistir.

Tablo 5.40: Yayinlanmis serilerde patojenlerin dagilim spektrumu 6rnegi
Prusseit ve ark.’in 2009 yilinda yaptigi Epidemiology, Prevention and
Management of Ventriculoperitoneal Shunt Infections in Children adl1

caligmasindan alinmistir (60).

ColNS 5. aureus Enfero- Granmn- Orther
CICC LS I.'IE'EE.LT\"IE
Odio et al. [20] 44 27 2 19 8
Enger et al. [124] o 11 - - 11
Ronan et al. [21] 17 30 2 24 5
Kontny et al. [4] 57 4 36 7 14
Mancao et al. [19] 48 24 — 1O 7
McGirt et al. [25] 53 26 4 o 4
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6. SONUC VE ONERILER

BOS Kkiiltiirii ile es zamanli kan kiltlirii bakilmasi, VPS enfeksiyonlar ile
ilgili ileri caligmalara hem kaynak olusturacak, hem de enfeksiyonun kaynaginin
belirlenmesine ve hangi mekanizma ile ortaya ciktiginin anlagilmasina katkida
bulunabilecektir. BOS mikroskopisi pozitifligi, BOS glikoz degeri mevcut
bilgilerimizden daha 6nemli ve farkli anlamlar tasiyor olabilir. Bu iki parametrenin,
ileri ¢alismalarla desteklendigi taktirde VPS enfeksiyonlarinda prognostik deger
tasiyabilecegi diistiniilmektedir. BOS glikoz degeri diisiikliigii tekrarlayan cerrahileri
ongoriiyor olabilir. Bakteriyemi varliginin, enfektif pompa disfonksiyonuna neden
olabilecegi goriildiigiinden, revizyon veya reimplantasyon Oncesi degerlendirilmesi
onerilebilir. Coklu etken ile enfekte olmus BOS mevcut hastalarda daha ¢ok revizyon
cerrahisi gec¢irme olasiligi ve mortalitenin daha yiliksek olabilecegi goéz ardi

edilmemelidir.
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