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Ozet

Serebrospinal santlar hidrosefali ydnetiminde énemli
rol oynamaktadir. Serebrospinal sivi sant enfeksiyon-
lari, cocukluk déneminde serebrospinal enfeksiyonla-
rin dnde gelen nedenlerinden birisidir ve uygun sekil-
de yobnetilmez ise, artmis mortalite ve morbiditeyle
sonugclanabilir. Dért dekada yakin stredir modern valv
kontrolli santlar kullaniimasina ragmen, sant enfeksi-
yonlarinin énlenmesi ve yonetimiyle ilgili pek ¢cok soru
bulunmaktadir. Bu yazida serebrospinal sivi sant
enfeksiyonlar risk faktorleri, tani ve tedavi ydntemleri
tartisiimistir. (Cocuk Enf Derg 2009; 3: 19-24)
Anahtar kelimeler: Serebrospinal Sivi
Enfeksiyonlari

Sant

Summary

Cerebrospinal fluid shunts play a major role in the
management of hydrocephalus. Cerebrospinal fluid
shunt infection is one of the leading causes of cere-
brospinal infection in childhood and if not adequately
managed, may result in increased mortality and mor-
bidity. Despite the fact that the modern valve control-
led shunt has been used for nearly four decades,
many questions remain about the prevention and
management of cerebrospinal fluid shunt infections.
In this review, the risk factors, diagnosis and treat-
ment of shunt infections were discussed.

(J Pediatr Inf 2009; 3: 19-24)
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Hidrosefali santlari, fazla yapilan serebrospi-
nal siviy1 serebral ventriklllerden peritoneal kavi-
teye (ventriklloperitoneal santlar) ve sag atriuma
(ventrikUloatriyal santlar) bosaltan sistemlerdir
(1). Serebrospinal sivi sant enfeksiyonlari, erigkin
ve ¢cocuk hidrosefali hastalarinin major morbidite
kaynagi ve santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyon-
larinin en sik nedenlerinden birisidir (2). Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD) hidrosefali insidansi
her 1000 canli dogumda 1-2 olup, yine bu llkede
hidrosefali nedeniyle yilda 70.000 kisinin hasta-
neye basvurdugu bilinmektedir (3). Sant malfonk-
siyonlarinin  énemli nedenlerinden birisi sant
enfeksiyonlari olup, sikhgi %0.17-33 arasinda
degismektedir (2,4).

Uygun tedavi ediimeyen sant enfeksiyonlar
bircok problemi de beraberinde getirmektedir.
Bunlarin en &nemlileri; hastanin kavrama fonksi-
yonlarinda bozukluk ve/veya nérolojik kayiplar,
hatta 6lim olup (5,6) bu sebeplerle raporlanan
mortalite orani %10-13’dUr (6,7). Enfeksiyon riski-
ni artiran faktdrlerden korunma ve tanisal anlamda
yogun cabalar mevcut olsa da, prospektif rando-
mize galismalarla bir tedavinin digerine Ustinligl
gOsterilememis olup, evrensel olarak kabul edilmis
bir tedavi protokolli bulunmamaktadir.

Epidemiyoloji

Serebrospinal sivi sant enfeksiyonlari insidan-
si %5-41 arasinda degismektedir (8), ancak
genellikle %5-15 arasinda seyretmektedir (9-12).
Cerrahi prosedir basina enfeksiyon sikliginin
(operatif insidans) %2.8-14 arasinda degistigi
bildiriimekteyse de, genellikle %4’0n altinda ola-
rak rapor edilmektedir (1). Ventrikiloatriyal ve
ventriklloperitoneal santlar arasinda enfeksiyon
oranlari bakimindan fark yoktur (1).

Patogenez

Serebrospinal sant enfeksiyonlar 4 mekaniz-
ma ile olusmaktadir (13).

1- Retrograd enfeksiyonlar: Santin distal ucun-
dan gelisen enfeksiyonlardir.

2- Hematojen vyayllim: Vaskiler sisteminde
yabanci materyal olan vendz santli kisiler bak-
teriyemi acisindan daha ylksek riske sahiptir.

3- Sant sistemindeki cildin ayrismasi sonucu
sant sistemine mikroorganizmanin yerlesme-
si: Enfeksiyon cerrahi olarak kazanilabilir
veya siklikla infant veya ¢ocuklarda gorildU-
gu gibi acik yaranin kasinmasi sonucu geli-
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sebilir. Hareketsiz (inmobil veya debil) kisilerde sant
sistemi Uizerinde dekubit yaralar gelisebilir.

4- Santin cerrahi sirasinda kolonizasyonu: En sik gori-
len mekanizmadir.

Risk Faktorleri

Serebrospinal sant enfeksiyonlarinin oranini etkileyecek
faktorler hususunda, degisik ¢alismalarda birgok risk fak-
tord belirlenmigtir. Bunlarin baslicalari; yakinlarda yapilan
sant revizyonu, daha dnceden gegiriimis sant enfeksiyonu,
sant giris yerindeki cildin ayriimasi veya sant giris yerinde
enfeksiyon gelismesi, kiiclk yas (<6 ay) 6zellikle premati-
re dogum, uzamis operasyon slresi, cerrahin tecribesi,
profilaktik perioperatif antibiyotik kullanmama, operasyon
sirasinda néroendoskop kullanimidir (13).

Sant enfeksiyonu icin en 6nemli risk faktortnin, bir
sant revizyonundan sonra gecen stire oldugu goriilmekte-
dir (9,14). Serilerin gogunda postoperatif enfeksiyon riski-
nin ilk alti ayda en yiksek oldugu dikkati cekmektedir.
Altinci aydan sonra sant enfeksiyonu riski giderek azal-
maktadir. Sant enfeksiyonlarinin %70’i ilk iki ayda goérdlir-
ken, ancak %10’u ilk bir yildan sonra gértlmektedir.

Operasyon oncesi preoperatif antibiyotik kullanmamak
onemli bir risk faktori olarak gértilmektedir. 2000 yilinda yapi-
lan bir retrospektif calismanin sonuglarina gére programlana-
bilir Codman Hakim valv yerlestirilen 583 hastada genel
enfeksiyon orani %8.5 iken, perioperatif antibiyotik uygula-
nan hastalarda bu oran daha diisik bulunmustur (%5.6) (4).

Sant enfeksiyonu riskini artiran bir diger faktor ise, yas-
tir. Gelismis cerrahi tekniklere ragmen kuguk yastaki
cocuklarda sant enfeksiyonu riski daha ylksektir (15-17).
Ammirati ve arkadaslari, bir yasindan kicuUk hastalarda
daha buyUk hastalara gére enfeksiyon oranini daha yuksek
bulmustur (15). Daha kiglk yas gruplarinda, ozellikle bir
haftadan kicUk bebeklerde en ylksek enfeksiyon oranlar
izlenirken, neonatal populasyonda alti aydan blytk ¢ocuk-
lara gdre 2-3 kat daha fazla sant enfeksiyonu bildirilmistir
(16). Bu risk 6zellikle prematirelerde hatta ¢ok dusik
dogum agirlikh bebeklerde (<2000 gr) daha belirgindir. Bu
grup bebekler sadece enfeksiyona degil sant disfonksiyo-
nuna da daha yatkindirlar (18). Preterm infantlarda sant
enfeksiyonu riski %33 iken, term bebeklerde bu oran
%25’ler civarindadir (19). Yenidoganlarin daha ince ve
daha az koruyucu epidermise sahip olmasi bu riski artiran
en 6nemli faktdérdir. Direngli cilt florasinin artmis olmasi,
bakterilerin daha fazla yapismasi, neonatal immunglobu-
linler ve kompleman aktivasyonunda azalma enfeksiyonu
artiran diger faktorlerdir. Bu faktorlere ek olarak zayif bes-
lenme durumu, eslik eden ¢ok sayida tibbi problemler ve
sant yerlestiriimesinin teknik olarak daha gli¢c olmasi bu
riski artirmaktadir. Bebegin gestasyonel yasi kiclldikce
bu riskler artmaktadir. Ayrica, preterm bebekler termlere
nazaran daha uzun silre hastanede yattiklarindan, spesifik
hastane mikroorganizmalariyla kolonizasyon riskleri daha
fazladir (19). Boynton ve arkadaslarinin calismasinda,
erken postnatal dénemde yerlestiriimis santlarda enfeksi-
yon riskinin daha sonraki dénemlere gére daha yuksek
oldugu gosterilmistir (20). Bu gozlemlere zit olarak Los
Angeles Children Hospital’dan yapilan bir ¢alismada, yas
gruplari ile sant enfeksiyonlari sikigi arasinda iligki buluna-
mamistir. Bunun nedeni, deneyimli pediatrik beyin cerrahi

grubunun, kiicik yastaki hastalara daha dikkatli yaklagimi-
na baglanmistir (17).

Cinsiyet farklligi sant enfeksiyonu riskini artirmamakta-
dir (18). Bazi serilerde, hidrosefaliye neden olan asil pato-
lojinin sant enfeksiyonu riskinin artirabilecegi gésterilmistir.
Klein, 442 hastalik bir serisinde radyoterapi ve kemoterapi
uygulanan beyin timoérli hastalarda artmis enfeksiyon
oranlar bildirmistir (21). Ammirati 171 meningomyeloselli
hastada o6zellikle ilk bir haftada sant takilanlarda olmak
Uzere %48 oraninda sant enfeksiyonu bildirmistir (15).
Dandy-Walker ve aquaduktus stenozu olan hastalarda da
artmis enfeksiyon oranlari bildiriimistir. Ventrikiler kateterin
lokalizasyonu da enfeksiyona katkida bulunan bir diger
faktordir. Yapilan prospektif bir calismada, 121 hastada
frontal ve oksipital insersiyon bélgelerinin enfeksiyona olan
katkisi degerlendiriimis ve posterior yerlesmis santlarda
sant dmrlnln anterior yerlesimlilere gbre bir miktar daha
uzun oldugu gdézlemlenmis ancak bu istatistiksel olarak
dogrulanamamistir. Posthemorajik hidrosefalili vakalarda
da sant enfeksiyonu riskinin arttigi gosterilmistir (22).

Distal ucun yerlesim yeri de enfeksiyonlar acgisindan
Odnemlidir. Ventriklloatriyal (VA) santlarda eger enfeksiyon
mevcut ise bakteriyemi gérilme orani %95 iken, ventriki-
loperitonel (VP) santlarda enfeksiyon mevcutken baktere-
mi gorllebilme orani %25’den daha azdir (23).

Artmis BOS proteininin SSS enfeksiyonu riskini artirdigi
dustndlmekteydi. Brydon ve arkadaslar, bu gérise zit
olarak, toplam 116 sant operasyonu yapilan hastadan,
artmis BOS proteini olan 95 hastada, BOS proteini normal
olan 21 hastaya goére enfeksiyon oranlarinin artmadigini
gOstermiglerdir. Aslinda bu seride enfeksiyon gelisen has-
talarin biri haric timdntn BOS proteinleri disik bulun-
mustur (24).

Cerrahi ekibin, operasyon siresinin, steril cerrahi tekni-
ge asin dikkat edilmesinin, operasyon sirasinda néroen-
doskop kullaniminin sant enfeksiyonu oranini azaltabilece-
gi dustnulmektedir (12).

Daha dnceden yapilmis sant revizyonlarinin enfeksiyon
riskini artirdigi gosterilmistir. Tim calismalarda gosterileme-
mis olsa da, U¢ veya daha fazla sayida yapilan sant revizyo-
nunun enfeksiyon riskini daha fazla artirdigi gésterilmistir (6).

Kontny ve arkadaslari, cerrahi sure ile enfeksiyon sikligi
arasinda kesin bir iliski oldugunu gdstermislerdir. Buna
g6re 90 dakikadan uzun sliren operasyonlarda enfeksiyon
orani %13.6 iken, 30 dakikanin altindaki operasyonlarda
bu oran yalnizca %5.2°dir (14).

Bakteriyel Virlilans Faktérleri

Serebrospinal sant enfeksiyonlarinda en sik gorllen
mikroorganizma stafilokoklardir ve sant yerlesimi sirasinda
kazanilmaktadirlar. Bu mikroorganizma, prostetik materyale
direkt olarak yapismakta ve Urettigi substratlar sayesinde
antimikrobiyal ajanlardan ve fagositozdan korunmaktadir
(25). Adezyon (yapisma) yabanci materyal enfeksiyonlarinda
en O6nemli basamaktir. Bir diger mekanizma; bakterinin
slime faktor Uretimidir. Slime, suda eriyen %40 seker ve
%27 proteinden olusan (bu oranlar her mikroorganizma igin
farkli olabilir) bir Grinddr. Slime faktér, daha ¢ok koagilaz
negatif stafilokoklarda ¢alisiimistir (26). Ancak Pseudomonas
aeruginosa ve Corynbacterium spp. gibi bakterilerin de
tarafindan da slime faktor Urettigi bilinmektedir (13).
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Sant Enfeksiyonuna Neden Olan Etyolojik Ajanlar

Serebrospinal sant enfeksiyonlarinda en sik izole edilen
mikroorganizmalar cilt florasinin tyeleridir. Staphylococcus
epidermidis en sik gorilen mikroorganizma iken (1), bunu
Staphylococcus aureus izlemektedir. Staphylococcus sus-
lar tim enfeksiyonlarin 2/3’nden sorumludur (8). Ugilincl
siklikla izole edilen mikroorganizmalar, Escherichia coli,
Klebsiella pneumonia, Proteus, Pseudomonas ve
Enterococcus’dur. Sant insersiyon veya revizyonundan
sonraki 6 ay icerisindeki enfeksiyonlardan S.aureus, S.
epidermidis veya difteroidler sorumludur. S. aureus geg
enfeksiyonlarda sik goérllen bir patojen degildir. Geg
dénem enfeksiyonlarda en sik izole edilen mikroorganiz-
malar anaerobik difteroidlerdir (Propniobacterium). Gram
negatif enterik mikroorganizmalar sant takildiktan sonraki
herhangi bir zamanda gelisebilirler. Toplum kdkenli bakte-
riyel menenijit etkenleri sant enfeksiyonlarinin sadece
%5’inde izlenir. %10-15 vakada birden fazla etken (genel-
likle S. aureus, E. coli) izole edilebilmektedir.

Santin yerlesim anatomisine gore de enfeksiyon ajanla-
r degisebilir. Sant ucu peritoneal kavitedeyse gram negatif
enfeksiyon riski daha fazlayken, kateter perfore olmussa
miks enfeksiyonlar da gortlebilir. Gram pozitif mikroorga-
nizmalarla olan enfeksiyonlar daha ¢ok eksternal drenajlar-
da gelisir (27).

Fungal sant enfeksiyonlari nadir olmasina karsilik son
zamanlarda giderek artan siklikta gértlmektedir. Montero
ve arkadaslari, kendi serilerinde fungal sant enfeksiyonla-
rnin % 6-17 oraninda goruldigund rapor etmislerdir (28).
Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, kortikosteroidler,
hiperalimentasyon ve immunsipresyon mantar enfeksiyo-
nu riskini artirmaktadir. )

Turgut ve arkadaslarinin, Cukurova Universitesi Tip
Fakultesi’nde sant enfeksiyonu tanisiyla izlenen hastalari
retrospektif olarak degerlendirdigi bir calismada, kendi
serilerinde VP sant enfeksiyonlarinda etiyolojik ajan olarak
ilk siray S. epidermidis’in aldidi, bunu S. aureus’un izledigi
belirtiimistir (29).

Biyofilm iligkili enfeksiyonlarin tanisi ve tedavileri son
derece gugctur. Mikroorganizmanin sant ylzeyine adezyo-
nundan dolayi, genellikle alinan aspirat kultlrleri negatif
sonug verir ve hiicre cevabl minimaldir (30). Bu nedenle bu
verilere dayanarak enfeksiyon olmadigi dustnulebilir.
Ayrica bu ajanlarla olan enfeksiyonlar yillar sonra da gori-
lebilir (31).

Klinik Bulgular

Sant enfeksiyonu olan hastalarin klinik gériinimu has-
tanin yasina, mikroorganizmanin virulansina ve santin tipi-
ne bagl olarak farkl olabilmektedir. Ates, irritabilite ve sant
disfonksiyonu en sik izlenen klinik bulgulardir. Dékiimente
edilen sant enfeksiyonu olan hastalarin %48’de atesin
%69’unda bas agrisinin ve %76’da cilt enfeksiyonu bulgu-
sunun olmadigi gosterilmistir (32). Bu nedenle atesin olma-
mas! sant enfeksiyonu tanisini diglatmaz. Yenidoganlar
irritabilite ve beslenmede azalma ile klinik verebilirler.
BlylUk cocuklar ise 6zgll olmayan abdominal yakinmalar,
duygusal degisiklikler, yiyecek, oyuna ve okula ilgide azal-
ma ile klinik bulgu verebilirler. Wang ve arkadaglari, ates ve
suur bulanikh@inin daha cok erigkinlerde, suur bulanikhg

ve abdominal semptomlarin ise daha ¢ok pediatrik yas
grubunda izlendigini belirtmislerdir (33).

VentikUloperitoneal sant takilan hastalar nadiren bakte-
riyemi bulgulari ile bagvurmaktadirlar. Santin proksimal ucu
enfekte oldugunda izlenen klinik bulgular, distal ug enfekte
oldugunda izlenilen bulgulardan farkl olabilir. Ornegin
enfeksiyon santin proksimal kismindan basladiysa, %30
vakada menenjit veya ventrikllitle seyredebilir. Meningeal
irritasyon ¢ok nadirdir ve hastalarin %10’undan azinda
bulunur (34). Ventrikiloatriyal santlar siklikla bakteriyemi ile
prezente olurlar. Hastalarda hepatosplenomegali, proteini-
ri ile karakterize sant nefriti gelisebilir. VentrikUloatriyal sant-
larda en sik izole edilen mikroorganizmalar koagilaz nega-
tif stafilokoklardir. Sant nefritinin patogenezi infektif endo-
kardit ile benzemektedir. Erken taninmaz ve tedavi edilmez-
se prognoz koétldir. Renal yetmezlik dnemli bir komplikas-
yondur. Sant nefritinin tanisinda serum kompleman diizeyi-
nin dustkligu énemli bir bulgudur. Sant cikarilirsa renal
sonuglar ve prognoz iyidir (35).

Mantar enfeksiyonlarinin klinigi bakteriyel olanlardan
tamamen farkl olup, oldukca sinsi bir seyir izleyebilir.
Genis spektrumlu antibiyotik kullaniminin, kandida menen-
jiti riskini artirdigi disinulmektedir. Bu nedenle genis
spektrumlu antibiyotik kullanan hastalarda, viicut isisinda
inat¢i dalgalanmalar durumunda fungal enfeksiyon olabile-
cegi akla getirilmelidir (36).

Degerlendirme

Sant enfeksiyonlarinin tanisinda; klinik bulgular, BOS ve
periferik kan degerlendiriimesi 6nemli rol oynamaktadir. Ik
adim, dikkatli bir 6yku ile baglar. Hasta ve/veya yakinlari
son bir yil igindeki sant revizyonu sayisini ve nedenlerini
belirtmelidirler. Onceki enfeksiyonlardaki mikroorganizma-
larin cinsi ve antibiyotik duyarlliklar degerlendiriimelidir.
Bu bulgular 6nemli olmakla beraber, mevcut patojen tam
olarak tespit edilmeden antibiyotik spektrumu daraltiima-
malidir. Ancak hasta dnceki enfeksiyonlarinda direncgli bir
mikroorganizma ile enfekte ise, antibiyotik spektrumu
genis tutulmalidir. Direncli mikroorganizmalar yenidogan-
larda, immun yetmezlIikli hastalarda ve gecmisinde multipl
sant operasyonu geciren hastalarda daha sik gérilmekte-
dir. Ates ve irritabilite sikayeti ile gelen hastalarda her
zaman sant enfeksiyonu gérilmeyebilir. Bu nedenle, ayrin-
till nérolojik ve sistemik muayene yapilmalidir. Hastalarda
siklikla otitis media gibi bir odak bulunabilir. Otitis media,
bakteriyemiye yol acarak sant enfeksiyonuna neden olabi-
lir. Karin agrisi ile gelen hastalarda kateter ucunda lokdle
kist olusmus olabilir. Sant trasesi fluktuasyon ve hassasi-
yet yoniinden degerlendiriimelidir. Silikon allerjisi olan bir
hastada ates, keyifsizlik, sant trasesi boyunca cilt agiimasi
olabilir ve bu durum sant enfeksiyonunu taklit edebilir (37).
Ayrica sant enfeksiyonu dislUnilen hastada tim aile lye-
lerinin gastrointestinal ve respiratuvar hastaliklari sorgulan-
malidr.

Goriuntileme Yontemleri

Direkt grafilerle basitce santin implantasyon tipi ve sis-
temin fiziki devamliigi degerlendirilebilir. Gercekten de
santin konfiglrasyonu cerrrahi 6ncesinde en iyi radyogra-
fik olarak degerlendirilir. Vakalarin codunda kontrastsiz
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tomografi de istenir. Tomografi sant konfiglrasyonu ve
ventrikiler kateterin pozisyonu ve ventrikll buyudklCklerinin
kiyaslanmasi imkanini saglar. Tekrarlayan veya direngli
sant enfeksiyonu olan hastalarda bir kontrastli tomografi
ile sekestre enfeksiyon ortaya cikarilabilir.

Tanisal Beyin Omurilik Sivisi (BOS) Analizi

Sant enfeksiyonunun tanisinda, sant sisteminden elde
edilen BOS aspiratinin pozitif saptanmasi olduk¢a énemlidir.
Sant enfeksiyonu riskinin yiiksek oldugu durumlarda diag-
nostik tap iglemi gerceklestiriimelidir. Ancak ates ile gelen
santll bir hastada akut otitis media gibi diger enfeksiyon
odaklarinin da bulunabilecegi unutulmamalidir. Enfeksiyonu
olmayan santin kontaminasyon riski minimal de olsa vardir.
Bu nedenle SSS disinda asikar enfeksiyonu olanlarda rutin
olarak tap énerilmemektedir. Bununla birlikte hastanin duru-
munu izah edecek klinik durumlar asikar degilse diagnostik
tap uygulanmalidir. Steril tekniklere siki sikiya uyulmasi
durumunda santin enfekte edilme riski cok azdir.

Eger BOS 6rnegi alinirken BOS kendiliginden bosalirsa
BOS basinci él¢lilmeli, BOS elde edilerek kultir ve gram
boyama yapilmalidir. Hastada bakteriyemi mevcut degilse
nadiren periferik kan sayimi bozulabilir. Ancak sedimantas-
yon ve C-Reaktif Protein ile antibiyotik yaniti takip edilebi-
lir Sant enfeksiyonunda, BOS’da hafif-orta derecede
polimorfondkleer I6kosit artigi izlenir. Beyaz kure ytksekligi
enfeksiyon varlidi ile iliskili olabilirken, beyaz kire olmama-
sI enfeksiyon olmadigi anlamina gelmez. BOS’da eozinofi-
li varligi genelde sinsi bir enfeksiyonu goésterir. Glukoz ve
protein konsantrasyonu degisiklikleri daha az tutarhdr.
Mikroorganizmalar %70-90 oraninda gram boyamada
gorilebileceginden baslangic antibiyotigini belirlemede
dnemli roll vardir. Gram boyamanin negatif olmasi enfek-
siyonu diglamaz. Ancak BOS gram boyamasi negatif olan
%17 hastada kultir pozitifligi gésterilmistir (7). Dolayisiyla
bdyle bir hastada diger BOS g&stergeleri enfeksiyonu tel-
kin ediyorsa, antibiyotik derhal baslanmalidir. Burada elde
edilen bilgiler isiginda antibiyotik spektrumu daraltiimalidir.
Ayrica tanisal amagh SSS kiltlrt icin BOS’un lumbar
ponksiyon yoluyla elde edilmesi durumunda basari orani
sadece %20-50 iken, santtan elde edilen drnekte kultdr
pozitifligi orani %80-95 arasidir (33).Yani kommunike hid-
rosefali olmasi durumunda BOS &6rneginin santtan elde
edilmesi daha dogru olur.

Tedavi

Literatire bakildiginda sant enfeksiyonlarinin yénetimin-
de pek cok cerrahi tedavinin denendigi gérdlmustir. Santin
cikariimasiyla birlikte antibiyotik tedavisi ve sant korunarak
tek basina antibiyotik tedavisi verilmesi gibi tedavi sece-
nekleri denemis olsa da, yapilan ¢alismalar sant ¢ikarldik-
tan sonra sistemik antibiyotik verilen vakalarda daha yuk-
sek basari oranlarinin oldugunu gostermistir. Morissette ve
arkadaslari, santin ¢ikariimasi ve sadece iv antibiyotik teda-
visi ile %94 oraninda basari bildirmislerdir (38). Yogev ve
arkadaslari, 18 seriden elde ettikleri degisik cerrahi yakla-
simlarin kdr oranini karsilastirmiglar ve santin cikarilarak
eksternal drenaja alinmasi, antibiyotik tedavisi verilmesi ve
daha sonra yeni santin konulmasi metodunda %96 oranin-
da kir orani bildirmislerdir (27). Sant cikarildiktan hemen

sonra yeni sant takilanlarda ise bu oran %68’dir. Operasyon
yapllmadan yalnizca antibiyotik ile tedavi edilenlerde kir
%36’a kadar dusmustir. Eger tani yara yeri enfeksiyonu
ise, santin ¢ikariimasi gereklidir. Yara iyilestikten sonra
muimkunse karsi taraftan yeni bir sant takiimalidr.

GUnidmuizde sant enfeksiyonlari tedavisinde daha cok
kabul edilen gorus; enfekte santin en kisa slrede uzaklas-
tinimasi, eksternal ventrikller drenaj veya rezervuar takil-
masli ve derhal antibiyotik tedavisi baglanmasidir.

Sant enfeksiyonlarinin antibiyotik tedavisi ve secimi
akut bakteriyel menenjitte oldugu gibidir. BOS’a gegisi iyi
olan bakterisidal etkili ila¢ tercih edilmelidir. Antibiyotikler
baslangicta gram pozitif mikroorganizmalari kapsamalidir.
Onceki enfeksiyon ataklarindaki mikroorganizmalar ve
antibiyotik hassasiyetleri de dikkate alinmalidir. Kuiltdr
sonuglanana kadar, vankomisinle birlikte, seftazidim, sefe-
pim veya meropenem kullanilabilir. Bu kombinasyon muk-
kemmel bir gram pozitif ve gram negatif spektrum genisli-
gi ve iyi bir BOS gegisi saglamaktadir. Kiltir sonuglarina
gore enfekte patojen metisiline hassas stafilokok ise, naf-
silin veya oksasilinle degistirilip, rifampisin eklenebilir.
Yiiksek oranlarda metisiline rezistan S. aureus mevcudiye-
tinde vankomisin g6zéninde bulundurulmahdir. Gram
negatif etkenli sant enfeksiyonlarinda etkenin antibiyotik
duyarlligi ve BOS’a gecis kabiliyetine gbre tedavi yénlendi-
rilmelidir. Sant enfeksiyonlarinda antibiyotik slresi net ola-
rak tanimlanmamistir. Etkenin kandida oldugu vakalarda
intravendz amfoterisin B ile birlikte 5-flucytosine veya flu-
konazol 6nerilmekte (13), ek olarak yapilan calismalarda
intraventrikller konvansiyonel amfoterisin B (0.1-0.5 mg)’de
verilmistir. Ancak lipozomal veya lipid kompleks amfoterisin
B’lerin de BOS’a gegisi oldukga iyidir. Tedavi suresi hasta-
nin klinik durumuna, mikroorganizmaya, kilttr Uremesine
ve BOS parametrelerinin durumuna goére degisir.

Tedavi sonlandirilirken kiltir negatif olsa dahi, hastanin
klinik durumu gézéntinde bulundurulmaldir.

Abdominal psddokist VP santin iyi bilinen bir kompli-
kasyonudur (39). Bu durum multipl sant revizyonu yapilan
ve gec gelisen enfeksiyonu olan hastalarda daha sik géri-
[Ur. Psodokistlerde en sik enfeksiyon ajani S. epidermidis’dir.
Psddokist intraperitoneal yapilarin, kateter varligina veya
BOS’a karsi reaksiyonu ile olusur. Silastik peritoneal tlpe
karsl yabanci cisim reaksiyonunun neden oldugu skar ve
allerjik reaksiyonlar da diger potansiyel nedenlerdendir.
Abdominal psédokistler sant obstruksiyonuna ait bulgula-
ra, abdominal kitlelere veya nadiren akut karina neden
olabilirler. Patolojik abdominal bulgular aciklayacak bulgu-
larin yoklugunda ultrasonografi ankistik ve/veya enfekte
distal kateter ucunun varligini ortaya cikarabilir. Abdominal
psodokistin tedavi ydntemi, distal kateterin eksternalizas-
yonudur. Kateter psédokistten uzaklastirimadan 6nce
parsiyel olarak eksternalize edilen distal kateterin proksi-
mal ucundan BOS c¢ekilmelidir. Bdylece tanisal amacli
BOS 6rnegi elde edilir ve kistin kitle etkisi azaltilir ve anti-
biyotik tedavisine daha hizli yanit alinir. Sant enfeksiyonu
olan tim hastalar enfeksiyon ekarte edilene ve kultir
sonuglarl ¢ikana kadar iv antibiyotik ile ampirik olarak
tedavi edilmelidir.

Intratekal veya intrasant yoluyla antibiyotigin rutin kul-
lanimi tartismalidir. Tek basina verilen intraven6z antibiyo-
tik tedavisi Uzerine intratekal antibiyotik eklenmesi konu-
sunda bir fikir birligi yoktur. Genel olarak inanilan BOS
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gecisi iyi olmayan ilaglarin hedef alandaki konsantrasyonu-
nu artirmak igin intraventrikller verilebilecegidir. Agir has-
talarda sant icine verilen antibiyotik BOS’da daha ylksek
konsantrasyonda ilacin varligina olanak saglayabilir.
intratekal uygulanan pek ¢ok antibiyotik vardir ve BOS’da
istenilen minimal inhibitér konsantrasyonun (MiK) 10 kati-
na ulagsmaktadir. Ancak intratekal olarak uygulanan antibi-
yotiklerin bu endikasyon icin Amerikan Gida ve llac
Kurumu (FDA) onay! yoktur. Intratekal verilen antibiyotige
bagl ndrotoksisite bulgulari gelisebilir. Bunlar ates, konvil-
ziyon, koma, myoklonus, ates ve BOS pleositozudur.
Vankomisin, amikasin, gentamisin, teikoplanin, konvansi-
yonel amfoterisin B, quinupristin-dalfopristin intraventriki-
ler olarak verilebilen ilaglardandir ancak bu ilaglarin dozu
hakkinda genel bir fikir birligi yoktur, yapilan calismalarda
kullanilan dozlar Tablo 1’de gdsterilmistir (13). Ancak, ortak
gorus bu ilaglarnn seviyelerinin izlenmesi gerektigidir.
Belirgin norotoksik 6zelliklerinden dolayi 6zellikle nébet
gelistirme riskleri nedeniyle penisilinler ve sefalosporinlerin
intratekal yolla verilmesi 6nerilmez (40). ‘Ingiliz Noérocerrahi
Antimikrobiyal Kemoterapi Calisma Grubu’ sant uzaklasti-
rildiktan sonra eksternal ventrikiler drenaj yerlestirilip int-
raventrikller vankomisin uygulamasini énermektedir (41).

Bir Cochrane arastirmasinda, intratekal gentamisin ve
intravendz antibiyotik verilen yenidoganlarda, tek basina
intravendz antibiyotik verilen yenidoganlara gére daha
ylksek mortalitenin oldugu belirtiimistir (42). Bu nedenle
yenidogan dénemi igin intraventrikiler tedavi tartismalidir.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon
Servisi’nde tercih edilen tedavi santin timuyle ¢ikarip, es
zamanl olarak rezervuar takmak, menenijit dozunda intra-
vendz antibiyotik baglamak ve rezervuar i¢i antibiyotik
tedavisi vermek seklindedir. Baslangigta kiltlr antibiyog-
ram ve gram giemsa degerlendiriimesi icin BOS 6rnegi
alinmaktadir. Kilttir sonucuna goére intravendz ve rezervuar
ici antibiyotik tedavisi yeniden gézden gecirilmekte ve
glnlUk olarak BOS biyokimyasi, hiicre sayimi degerlendi-
rilmektedir. Genellikle en azindan 3 glnlik BOS’da kultir
negatifliginin ardindan ve BOS’da polimorfoniikleer I6kosit
gbérulmeyince rezervuardan antibiyotik verilmesine son
verilip, yeni bir sant sistemi yerlestiriimektedir. Ancak
rezervuar ici antibiyotik tedavisine simik reaksiyon gelisti-
ginde ve yan etkiler varliginda devam edilmez. intravenéz
antibiyotik tedavisi, yeni sant takildiktan 24 saat sonra
kesilir. intravenéz ve rezervuar igi antibiyotik kullanma
suresi hastadan hastaya, mikroorganizmanin cinsine ve
antibiyotik duyarlligina gére bagh olarak degiskenlik gos-
termektedir.

Enfeksiyonun Onlenmesi

Sant enfeksiyonlarinin énlenmesinde en etkili unsur,
titiz bir cilt hazirhgr ve dikkatli bir cerrahi tekniktir. Birgok
calismada deri dezenfeksiyonu igin chlorhexidine ve
povidone-iodine’in en etkili ajanlar oldugu gosterilmistir
(43,44). Bu ajanlar icinde, chlorhexidine’in en iyi rezidlel
aktiviteyi gosterdigi bildirilmistir (45). 1359 hastanin dahil
edildigi 12 klinik ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-
analizde, perioperatif antibiyotik kullaniminin sant enfeksi-
yonu riskini azalttigi gosterilmistir (46).

Sant enfeksiyonlarini 6nlemek icin yeni sant tipleri de
gelistiriimistir. Bunlardan birisi de antibiyotik emdiriimis
santlardir. Bu santlarda amaclanan icerigindeki antibiyotik-
lerle, erken ddnemde olusabilecek 6zellikle skalp kaynakli
enfeksiyonlarin 6énlenmesidir. Antibiyotik emdirilmis santta
(Bactiseal®) klindamisin %0.15 ve rifampisin %0.054 ora-
ninda doyurulmustur. Gram pozitif spektrumundan dolay,
gec doénemde gelisebilecek gram negatif ajanlara karsi
etkili degildir. Etkinlik stresinin minimum 28, maksimum 52
gln arasinda oldugu bildiriimektedir (47. Bir calismada
antibiyotik emdirilmis santlarin erken dénem sant enfeksi-
yonlarini 2.4 kat azalttigi gosterilmistir (48).

Cukurova Universitesi Pediatrik Enfeksiyon Bilim
Dalr’'nda 2005-2007 yillarn arasinda yaglari 3-138 ay arasin-
da degisen 12 hastaya antibiyotikli sant takilirken, yaslari
3-97 ay arasi degisen 14 hastaya antibiyotiksiz sant siste-
mi uygulanmis ve 6 aylik izlem sonrasi hastalarin enfeksi-
yon oranlari degerlendirilmistir. Sonugta, klindamisin-
rifampin emdirilmis sant sistemi uygulananan hastalarin
hicbirinde takip dénemleri boyunca sant enfeksiyonu
gelismezken, klasik sant sistemi uygulanan 14 hastanin
4’tnde (%28.5) enfeksiyon gelismistir. Sant enfeksiyonu
gelisim oranlari acisindan her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark oldugu saptanmistird9. Ancak, daha
fazla klinik vaka ile yapilan ¢alismalarda her iki sant sistemi
arasinda fark olmadigi gdsterilmistir. Kan ve arkadaglari,
antibiyotikli sant taktiklari 80 hasta ile normal klasik sant
yerlestirdikleri 80 hastayi karsilastirmiglar, antibiyotikli sant
takilan grupta enfeksiyon oranini %5, klasik sant yerlestiri-
len hasta grubunda ise enfeksiyon oranini %8.8 olarak
raporlamislar ve farki istatistiksel olarak anlamli bulmamis-
lardir (50). Benzer sekilde Ritz ve ark. 258 olguluk calisma-
larinda da antibiyotikli santlarin enfeksiyon riskini azaltma-
digi bildirilmistir (51).

Sonug

Sant enfeksiyonlari, gocukluk déneminde uygun taninip
tedavi edilmezse ciddi mortalite ve morbidite ile seyreder.
Sant yerlestiriimis bir hastada ates, suur bulanikligi, halsiz-
lik, kusma, konvilziyon, abdominal semptomlar varsa ve
baska bir enfeksiyon odagi bulunamiyorsa aksi ispat edile-
ne kadar sant enfeksiyonu distndlmelidir. Hastanin teda-
visi ve takibi deneyimli bir cocuk enfeksiyon hastaliklari
uzmani, pediatrik nérocerrah igbirligi ile yapiimahdir.

Tablo 1. intraventrikiiler olarak kullanilan antibiyotikler ve dozlan (13)*

Antimikrobiyal ajan Giinliik intraventrikiiler doz
Vankomisin 5-20 mg
Gentamisin 1-8 mg
Tobramisin 5-20 mg

Amikasin 5-50 mg
Polimiksin B 5 mg (gocuklarda 2 mg)

** |ntraventrikiller uygulama icin gercek dozlann ne oldugu konusunda kesin bir veri
yoktur. Tabloda verilen ilaglar ve dozlar farkll calismalarda kullanilan doz araliklandir.
Bu konuyla ilgili detaylar icin, yapilan galismalara bakimalidi. Bu ilaglarin intraven-
triktiler uygulama icin FDA onaylar yoktur
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