
Kaynaklar

1. Erbey E, Acar MN, Okur M, Güven A. Van gölü havzasında 1-18 

yaş grubu çocuklarda Helicobacter pylori sıklığı. J Pediatr Inf 

2010; 4: 127-31. 

Ventriküloperitoneal Şant Enfeksiyonu 
Gelişmiş Çocukların Etiyolojik ve Prognostik 
Açılardan Değerlendirilmesi

Sayın Editör,

Telhan ve arkadaşlarının (1) ‘’ Ventriküloperitoneal 

şant enfeksiyonu gelişmiş çocukların etiyolojik ve prog-

nostik açılardan değerlendirilmesi’’ başlıklı çalışmalarını 

ilgiyle okudum. Yapılan çalışmalarda; şant enfeksiyonu 

insidansı <%1 -40 arasında değişmektedir, ortalama % 

10-15 olarak bildirilmektedir (2-5). Telhan ve arkadaşları-

nın çalışmasında (1), şant enfeksiyonu olan 40 olgu 

değerlendirilmiş olup şant enfeksiyonunun ortalama 77.5 

gün içinde (10-300 gün) geliştiği bildirilmektedir. 

Literatürde şant enfeksiyonunun %70 olguda şant takıl-

masından sonra 1 ay içinde, %90’ı ilk 6 ay içinde geliştiği 

bildirilmektedir (4,6). Telhan ve arkadaşlarının çalışmasın-

da (1), hidrosefalinin nedeni olarak, %60 olguda konjeni-

tal malformasyon (meningomyelosel, Dandy-Walker mal-

formasyonu vb.), %12.5’inde enfeksiyon (tüberküloz ve 

pnömokok menenjiti vb.) ve %10’unda intrakraniyal 

kanama olarak saptanmıştır. Çocuklarda hidrosefalinin en 

sık nedenleri arasında meningomyelosel, meningosel, 

intraventriküler kanama, konjenital kistler, santral sinir 

sistemi (SSS) tümörleri ve SSS enfeksiyonlarıdır (7). Şant 

enfeksiyonu olan olguların çoğu spesifik olmayan semp-

tom ve bulgularla başvurur. Ateş yüksekliği (%14-92), 

baş ağrısı, kusma, bulantı, irritabilite (%68-72), deri deği-

şikliği (şant trasesinde kızarıklık, ödem ve hassasiyet; 

%24), beslenme değişikliği (%17), abdominal distansi-

yon, ileus, karın ağrısı ve ishal (%24) görülmektedir (4,8). 

Nadiren santral sinir sistemi enfeksiyonun klasik semp-

tom ve bulguları olan ense sertliği, fontanel kabarıklığı, 

mental değişiklik, kraniyal sinir paralizi ve papil ödemi 

görülür. Literatürle uyumlu olarak bu çalışmada, olguların 

en sık görülen belirti ve bulguları ateş yüksekliği (%95), 

kusma (%82.5) ve mental durum değişikliği (%55) olduğu 

bildirilmektedir. Telhan ve arkadaşlarının çalışmasında 

(1), olguların %42’sinde çoğunluğunun koagülaz negatif 

stafilokokların oluşturduğu polimikrobiyal mikroorganiz-

ma, %30’unda Staphylococcus epidermidis ve 

Staphylococcus aureus, %5’inde Brucella spp. %7.5’inde 

Candida albicans ve %2.5’inde Pseudomonas aerugino-

sa üremesi saptanmıştır. Şant enfeksiyonlarında sıklıkla 

gram pozitif bakteriler özellikle stafilokoklar etkendir. 

Koagülaz negatif stafilokoklar; S.epidermidis, S.capitis, 

S.hominis %40-70 olguda izole edilir (2). S.aureus ikinci 

sıklıkta izole edilen patojen olup oran %10-40 arasında 

değişmektedir. Diğer gram pozitif organizmalardan grup A 

streptokoklar, enterococcus, propionobacterium, coryne-

bacterium, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneu-

moniae, Neisseria. meningitidis etken patojenlerdir (4,5). 

Gram negatif bakteri % 5-25 olguda etkendir; E.coli, 

Klebsiella, Proteus sık görülürken Pseudomonas ve 

Acinetobakter daha az etkendir. Gram negatif bakteriler 

meningomyeloselli ve özellikle ventriküloperitoneal (VP) 

şantın distal ucunun perkütan trokarla peritoneal kaviteye 

yerleştirildiği olgularda daha sıktır, nozokomiyal VP şant 

menenjitinde gram negatif bakteriler (%40-60 arasında) 

daha sık etken patojendir. Yapılan çalışmalarda E.coli 

%52, K.pneumoniae %22; Proteus spp. %9, P.aerugino-

sa %4, enterobakter %4 oranında bildirilmiştir (2,8). 

Kandida %6-17 oranında şant enfeksiyonunda etkendir, 

bakteriyal menenjit nedeniyle geniş spektrumlu antibiyo-

tik kullanımı, steroid tedavisi, üriner ve intravenöz kateter 

kandida enfeksiyonu riskini artırır. Bu çalışmada, şant 

enfeksiyonunda etken olasılığı düşük olan Brucella 

spp.’nin %5 olguda saptanması dikkat çekicidir, koagü-

laz negatif stafilokok ve S.aureus oranı beraber verilmiş, 

ancak ayrı olarak etken sıklığının verilmesinin uygun oldu-

ğunu düşünüyorum. Telhan ve arkadaşlarının çalışmasın-

da (1), şant enfeksiyonlu olguların %40’ında şant çıkarıla-

rak eksternal ventriküler direnaj uygulanmış, %27.5 

olguda sistemik antibiyotik tedavisi yanı sıra intraventri-

küler tedavi verildiği bildirilmektedir. Şant enfeksiyonun-

da optimal tedavi şekli şantın çıkarılması ve BOS steril 

hale gelene kadar geçici eksternal ventriküler direnajla 

birlikte sistemik antibiyotik tedavisi uygulanmasıdır (3,9). 

Sistemik tedavinin 48. saatinden sonra BOS steril değilse 

intraventriküler tedavi önerilmektedir (10-12). Bu çalışma-

da, hastanede yatış süresi ortalama 38.4 gün olup, olgu-

ların %52.5’i 30 günden daha uzun süre hastanede kal-

mıştır. Tedavi süresi etken organizmaya, BOS’un steril 

olduğu zamana, BOS’taki enflamasyonun ağırlığına ve 

olgunun klinik yanıtına bağlı olarak değişir. Tedavi baş-

langıcında şantı çıkarılan olgularda etken koagülaz nega-

tif stafilokok ise ilk negatif BOS kültüründen sonra 5-7 

gün daha tedavi verilmelidir (13). Streptokoklarda BOS 

sterilizasyonundan sonra 7-10 gün, S. aureus’ta 10 gün 

ve gram negatif etkenlerde 10-21 gün daha tedavi veril-

melidir. Başlangıçta şantın çıkarılmadığı olgularda ise 

tedavi süresi değişkendir. Beyin absesi veya ampiyem 

gelişen olgularda tedavi süresi daha da uzundur (14). 

Telhan ve arkadaşlarının çalışmasında (1), mortalite oranı 

%12.5 olarak saptanmıştır. Şant enfeksiyonunda, morta-

lite oranı gram pozitiflerde %10, gram negatiflerde %25-

39 olarak bildirilmektedir, yenidoğanlarda gram negatif 
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şant enfeksiyonunda mortalite oranı %80’e yükselmekte-

dir (3,4,8).

Sonuç olarak şant enfeksiyonu, ventriküloperitoneal 

şant komplikasyonu olup, tedavi güçlüğü ve uzun süre 

yatış gerektirmesi yanında önemli oranda mortalite ve 

morbidite neden olmaktadır.
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Yanıt:

Sayın Editör,

Sayın Dr. Çelebi’nin “Ventriküloperitoneal şant enfek-

siyonu gelişmiş çocukların etiyolojik ve prognostik açılar-

dan değerlendirilmesi’’ başlıklı çalışmamıza gösterdiği 

ilgiye teşekkür ederiz.

Dr. Çelebi mektubunda hastalarımızda sorumlu mikro-

organizma olarak %5 Brucella spp. saptanmasını dikkat 

çekici olarak bulduğunu ifade etmektedir. Bunun sebebi, 

hastalarımızın toplumun sosyoekonomik yönden alt gelir 

gruplarından gelmesi ve bu popülasyonda Brusella enfek-

siyonlarının sık olması olabilir. 

Sayın Çelebi ayrıca yazıda koagülaz negatif stafilokok 

ve Staphylococcus aureus oranının beraber verilmesinin 

uygun olmadığını ifade etmektedir. Burada da üreyen 

mikroorganizmaların hepsi için tür tiplendirmesi yapılma-

ması sebebiyle ve sayıların az olmasından dolayı hepsinin 

aynı şekilde ifade edilmesi amaçlanmıştır.

Sayın Çelebi’nin konu ile ilgili verdiği ayrıntılı literatür 

bilgilerine ve tartışmaya da ayrıca teşekkür ederiz.
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Ventriküloperitoneal Şant Enfeksiyonu 
Gelişmiş Çocukların Etiyolojik ve Prognostik 
Açılardan Değerlendirilmesi

Sayın Editör,

Telhan ve arkadaşlarının ‘Ventriküloperitoneal Şant 

Enfeksiyonu Gelişmiş Çocukların Etiyolojik ve Prognostik 

Açılardan Değerlendirilmesi’ başlıklı yazısını ilgiyle 

okudum. 

Ventriküloperitoneal şant yerleştirilen hidrosefali has-

talarında, geçirilen şan enfeksiyonları birçok problemi de 

beraberinde getirmektedir. Bunların en önemlileri; hasta-

nın kavrama fonksiyonlarında bozukluk ve/veya nörolojik 

kayıplar, hatta ölüm olup (1,2) bu sebeplerle raporlanan 

mortalite oranı %10-13’dür (2,3). Enfeksiyon riskini artı-

ran faktörlerden korunma ve tanısal anlamda yoğun 

çabalar mevcut olsa da, prospektif randomize çalışmalar-

la bir tedavinin diğerine üstünlüğü gösterilememiş olup, 

evrensel olarak kabul edilmiş bir tedavi protokolü bulun-

mamaktadır. Bu nedenle şant takılan hastalarda enfeksi-

yonu erken tanımak çok önemlidir. Yazarların da belirttiği 

üzere VP şant enfeksiyonlarında en sık görülen semptom-
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