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Ozet Enfeksiyon §ant komplikasyonlan arasmda en
ciddi ve en slk rastlamlanlardan olup, %30-40'lara varan
mortalitelere neden olabilir. Yuksek mortalite yamnda,
§ant enfeksiyonlan entellektuel Ylk1m ve norolojik
defisitlere de yol ac;abilirler. Literaturde giri§im ba§ma
du§en enfeksiyon oram %4.5-14 ve hasta ba§ma du§en
enfeksiyon oram da %8-40 arasmda degi§mektedir.
Ameliyat slrasmda kolonizasyon genellikle en c;okkabul
edilen enfeksiyon §eklidir. $ant enfeksiyonlanmn %69'u
operasyonu takibeden ilk ay ic;inde ve %86'sl ise ilk 6 ay
ic;inde ortaya C;lkar.Hastalann yakla§lk %50'si klasik §ant
enfeksiyonu bulgulan ile kar§lmlza gelmektedir. $ant
malfonksiyonu ya da §antla ilgili olmayan sistemik bir
hastahk gibi ortaya C;lkabilir. Hemen her hastahgl taklit
edebilir. Ya§ en onemli risk faktorlerinden birisidir. S.
epidermidis bir c;ok seride en slk izole edilen
mikroorganizma olup yakla§lk olgulann %50-75'inde
saptanml§tlr. Bunu S. aureus, gram negatif basiller ve
aneorob difteroidler izler. Tam yuzdesinin artmasl §ant
enfeksiyonunun her zaman akilda tutulmasl ve
ku§kulamlmasl ile dogru orantlhdlr. En etkin tedavi
yontemi enfekte §antm C;lkanhp hastaya (EVD) external
ventrikuler dranaj uygulanmasl ve enfeksiyonun
tedavisinden soma tekrar yeni bir §ant takllmasldlr.
Ameliyat slrasmda ve oncesinde ahnacak koruyucu
onlemler §ant enfeksiyondan kac;mmada onemli bir yer
tutmaktadlr.

Anahtar Kelimeler: Hidrosefali, beyin omurilik SIVISI, §ant,
enfeksiyon

Abstract: Infection is one of the most common and serious

complications of shunt surgery and may lead to mortality
in 30-40% of the cases. In addition, it may cause both
intellectual and neurological deficits. In the literature, 4.5­
14% and 8-40% infection rates per person and per
procedure, respectively have been reported. Colonization
at the time of shunt insertion is considered the most
common type of infection. Sixty-nine percent and 86% of
the shunt infections occur within one and 6 months

following surgery, respectively. About 50% of patients
present with the classical signs of infection. They may
present with the signs of shunt malfunction or systemic
disease. Shunt infections may mimic any disease. Age is
one of the most important risk factors in the development
of shunt infection. Staphylococcus epidermidis is isolated
in 50-75% of the patients with shunt infection.
Staphylococcus aureus, gram-negative bacilli and
anaerobic diphteroids are the other microorganisms
isolated from cultures. Shunt removal, external
ventricular drainage and re-insertion of a new shunt after
the treatment of infection is the most effective method.

More infection is suspected and searched, greater number
of patients with shunt infection is diagnosed. Pre and
peroperative measures are crucial in the prevention of
shunt infections.

Key Words: Hydrocephalus, cerebrospinal fluid, shunt,
infection
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GiRi~

Beyinomurilik SlVlSl(BOS):;;antlangiiniimiizde
hidrosefali tedavisinde en etkin yontemlerden olup,
slkhkla kullamlmaktadu. Her cerrahi giri:;;imde
oldugu gibibu yontemin de komplikasyonlan vardlr
ve viicutta bir yabancl cisim olmasl kendine ozgii
komplikasyonlan da beraberinde getirmektedir.
Enfeksiyon :;;antkomplikasyonlan arasmda en ciddi
ve en slk rastlamlanlardan olup, %30-40'lara varan
mortalitelere neden olabilir (15,80).Yiiksek mortalite
yanmda, :;;antenfeksiyonlan entellektiiel Ylklm ve
norolojik defisitlere de yol a~abilirler (55,75).Tedavi
bedeli de olduk~a yiiksektir. Biitiin bunlar :;;ant
enfeksiyonlannm onemini ortaya koymaktadlrlar.

iNSioANS

Kaufman ve McLone literatiirde giri:;;imba:;;ma
dii:;;enenfeksiyon oranmm %4.5-14 ve hasta ba:;;ma
dii:;;en enfeksiyon oranmm da %8-40 arasmda
degi:;;tigini saptaml:;;lardu. $ant enfeksiyonun
geli:;;iminde hastamn ya:;;l en onemli faktorlerden
biridir. Bazl serilerde 6 ay (56,60, 63,64,69),
bazllannda da 1ya:;;maltmdaki hastalarda digerlerine
gore :;;ant enfeksiyonu oram onemli derece daha
fazladlr (19,20,59). Ozellikle prematiirlerde bu oran
<;okdaha yiikselmektedir. Miyelomeningoselli
hidrosefalik hastalarda bazl serilerde diger
etiyolojilere gore daha fazla enfeksiyon bildirilmi:;;tir
(40,49,75).Klinigimizde yapIlan bir ~ah:;;mada ise
miyelomeningoselli ve postmeninjitik hidrosefali
hastalannda daha fazla :;;antenfeksiyonu geli:;;mi:;;tir
(20).Ammirati ve Raimondi (2) ise iki haftahkdan
daha kii<;iikmiyelomeningoselli bebeklerde daha
biiyiiklere gore istatiksel olarak daha fazla :;;ant
enfeksiyonu saptaml:;;lardlr. Ancak bir ~ok ~ah:;;mada
da hidrosefalinin etiyolojisi ile :;;antenfeksiyonunun
geli:;;imiarasmda bir ili:;;kibulunmaml:;;tIr (49,72,80).

TabloI: $ant enfeksiyonlarmda antibiyotik tedavisi.

Er~ahin: $ant Enfeksiyo

PATOGENEZ

$ant enfeksiyonunun geli:;;imini 4 mekanizma
ile a~lklamak miimkiindiir (47):

a)Oistal u~tan retrograd enfeksiyon geli:;;imi:
ozellikle iireteral bu tip enfeksiyon slk goriiliir.
Peritoneal :;;antlarda da barsakta perforasyon
olmadan bakterinin barsak duvanm ge~erek distal
kateteri enfekte etmesi veya perforasyon sonucu
distal kateterin kontamine olmasl sonucu enfeksiyon
geli:;;ir.

b) insizyonda a~Ilma veya ciltte iilserasyon:
Ciltteki a~llma sonucu bakterilerin dogrudan :;;ant
aygltIna ula:;;masl miimkiin olmaktadlr.

c)Hematojen yaYlhm: Bu }rolozellikle vaskiiler
:;;antlardasoz konusudur. Nulsen ve Becker (58)atrial
kateterin T6 vertebra korpus diizeyinin altma
yerle:;;tirildiginde enfeksiyon oranmm arttIgml
bildirmi:;;ler ve bunu da alt seviyeye yerle:;;tirilen
kateterin trombus ve endokardit riskini artumasma
baglaml:;;lardlr.

d) Ameliyat slrasmda kolonizasyon: Genellikle
en ~ok kabul goren enfeksiyon :;;eklidir.

$ant enfeksiyonlanmn 2/3'iinden fazlasmda
hastamn kendi viicudunda ve cerrahi sahanm

yakmmdaki havada bulunan Stafilokoklar izole
edilmektedir (1,15,19,20,38,56,60,72,80). $ant
enfeksiyonlanmn %69'u operasyonu takibeden ilk ay
i~inde ve %86 ise ilk 6 ay i~inde ortaya ~lkar (47).
Biitiin bu nedenlerden dolaYl bir ~ok noro:;;iriirjiyen
mikroorganizmalarm :;;ant ameliyatI suasmda
inokiile edildigini ve :;;ant enfeksi yonlannm
onlenebilinecegini d ii:;;iinmektedirler (4,15,16,64,

BOSkulturu veya gram boyasl pozitifse

Gram pozitif koklar:

• klinik stabil: nafcillin 200 mg/kg/ gun (4xl) IV
• MIK (+) veya sepsis: vancomycin 60 mg/kg/gun (4xl) IV veya teicoplanin* 10 mg/kg/gun (2xl) IV
Gram negatif qomaklar:
• ceftriaxon 100 mg/kg/ gun (2xl) IV
Gram pozitif ve negatif:
• nafcillin 200 mg/kg/ gun (4xl) IV
• ceftriaxon 100 mg/kg/gun (2xl) IV
Gram pozitif ve negatiflerle birlikte MiK (+):
• ceftriaxon 100 mg/kg/gun (2xl) IV
• vancomycin 60 mg/kg/gun (4xl) IV veya teicoplanin* 10 mg/kg/gun (2xl) IV

*Yenidoganda doz 1. Gun 16 mg/kg tek doz daha soma 8 mg/kg/gun tek doz
MIK klsaltmasmm a~lklamasl?
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Tablo II: Intraventrikuler antibiyotik dozlan.

Antibiyotikler GunlUk doz

Cephalothin

25-100 mg

1-2 mg/kg Cefotaxime

5mg

Methicillin

100 mg

1-2 mg/kg Chloramphenicol

25-40 mg

Gentamicin

2-8 mg

Vancomycin

4-20 mg

Miconazole

20mg

Teicoplanin

4-40 mg

Amikacin

5-30 mg

Tobramycin

5-20 mg

Netilmicin

6-15 mg (eri§kin)

2 x 0.4-0.5 mg (bebek)Kanamycin

1-5 mg

Chloramphenicol

50-100 mg (eri§kin)

25-50 mg (bebek) Lincomycin

2mg

Streptomycin

20-50 mg

Amphotericin B

0.25-0.5 mg*

Miconazole

3-5 mg

* 5 ml BOS ya da distile su ile diliie edilip gun a§m
uygulanmalIdlr.

75,78,81). Borges (13) enfeksiyon olu§urnunda
hastamn savunrna sisterninin onernini vurgularnl§ ve

enfeksiyon olu§urnu ile ilgili bir denklern ortaya
atrnl§tIr.

(inokiilasyon miktan) x (virulans)

Enfeksiyon olaslhgl -------------­
Konak (hasta) savunma sistemi

Er~ahin: $ant Enfeksiyonu

inokule olan bakterinin rniktannm veya
virulansmm fazla olrnasl ve irnmun sistemin zaYlf

olmasl enfeksiyon olaslhgml artumaktadu. Ku~uk
bebeklerde ve prematurelerde enfeksiyonun yuksek
olrnasmda irnrnun sistemin yetersizligi one surulse
de kesin olarak kamtlanmaml§tu. Deneysel olarak
lokositlerin §antlara adezyonunun cam slaytlarda

gore daha az oldugu deneysel olarak gosterilmi§tir.
A ynca notrofillerin i~indeki lizozomal bir enzirn olan
miyeloperoksidaz, §ant, bakteri ve notrofilden olu§an
suspansiyondaki miktan artml§ oldugu saptanml§tIr.
Bu da notrofillerin bakterileri yabanCl bir madde

olarak tamYlp myeleoperoksidazlanm salgIladlklan
ve sonucunda bakterisidal kapasitelerini

kaybettikleri §eklinde yorumlanmaktadu (12).
A ynca stafilolokoklar mukoid glikokaliks salgllarlar
ki bu mikrooraganizmalan antibiyotiklerden ve
hastamn immun sisteminden korur (7).

KLiNiK TABLO

$ant enfeksiyonlanm iki ayn semptomatolojiye
neden olmasl sebebiyle internal ve eksternal diye
ikiye aYlrmanm yararh olacagml savunanlar vardlr
(11,59). Yara enfeksiyonu, §antm bir kIsml veya turn
§ant trasesi boyunca sellulit gibi cilt enfeksiyonu ya
da ciltte ulserasyon veya insizyonda a~llma ile §ant
mekanizmasmm ortaya ~lkmasl gibi durumlarda
eksternal §ant enfeksiyonundan bahsedilmektedir.
$ant aygltmm dl§ klsmmm veya onu ~evreleyen
dokulann enfeksiyonu soz konusudur. internal §ant
enfeksiyonu ise ventrikulit, §antm kolonizasyonu
sonucu VA §antlarda bakteremi, peritoneal §antlarda
du§uk dereceli peritoniti kapsar, ciltte §ant
enfeksiyonu belirtileri yoktur. $antm (ventrikuler
kateter, distal kateter ve rezervuar) i~ lumeninde

enfeksiyon mevcuttur. Hastalann yakla§lk %50'si
klasik §ant enfeksiyonu bulgulan ile kar§lmlza
gelmektedir. Meningismus agn §ant

Tablo Ill: $ant enfeksiyonlannda sistemik antibiyotik tedavisinin suresi.

izole edilen mikroorganizma izolasyonBOS bulgulanTedavi suresi

Koagiilaz negatif stafilokoklar

Sadece ameliyattaNormal3 gun ve tekrar §ant
(S. epidermidis, S. hominis)

Patolojik7 gun ve tekrar §ant.
ameliyattan soma en az bir (+)

normal veya patolojik10 gun, 3 gun
antibiyotiksizdonemde kulturnegatifse, tekrar §ant

Diger bakteriler (s. aureus,

sadece ameliyatta veya dahanormal veya patolojik10 gun antibiyotik, 3 gun

gram negatif bakteriler)

soma kultur pozitifse antibiyotiksiz donemde
kultur negatifse,tekrar §ant
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enfeksiyonlannda gorulse de, yoklugu ~ant
enfeksiyonun bulunmadlgl anlamma gelmez ve ~ant
enfeksiyonlannm ancak 1/3'unde gorulur (72,79).
$ant enfeksiyonu her zaman bu ~ekilde kendini belli
etmez. $ant malfonksiyonu ya da ~antla ilgili
olmayan sistemik bir hastahk gibi ortaya C;lkabilir
(38).Hemen her hastahgl taklit edilebilir. Enfekte VP
~antlarda akut batm tablosu gorulebilir (43,70).$ant
malfonksiyonlanmn tamsmdaki en onemli ip ucu
~ant enfeksiyonundan ku~kulanmaktlr. Walters ve
ark.'mn (79) serisinde ~ant enfeksiyonlu hastalann
yansl ~antmalfonksiyonu bulgulan ile ba~vurdular.

RisK FAKTORLERi

Ya~ en onemli faktorlerden birisidir. Bir c;ok
<;ah~mada 6 ayhktan kuc;uk bebeklerde
(56,60,63,64,69)diger bazl c;ah~malarda da 1ya~mdan
kiic;iiklerde 09,20,59,79) daha buyuklere gore
enfeksiyon ora m onemli derecelerde artl~
gostermi~tir. Prematurelerde enfeksiyon riski c;ok
daha fazladu. Bu durum immun yamttaki
yetersizlikle aC;lklanmaya c;ah~llml~tlr. Anneden
gelen IgG ilk yIlda giderek azalma gosterir ve
yakla~lk 2-6 ayhk bir sure boyunca eri~kindeki
miktann yansl kadar bulunur. Yeni doganlarda
komplement aktivitesi de eri~kinlerdekinden azdlr.
Renier ve ark. (69) yuksek ~ant enfeksiyonu oramm
IgGseviyesindeki du~uklugun bulundugu surelere
baglaml~lardlr. Prematurelede immun sistem daha
dayetersizdir. C;unku gebeligin yakla~lk 32.haftasma
kadar aktif plasental IgG transferi onemli derecelerde
degildir (39).Bizim yaptIglmlz randomize prospektif
bir c;ah~mada, immunglobulin profilaksisi yapllan
grupta enfeksiyon oram %0 iken, kontrol grubunda
%5olmasma ragmen, istatiksel olarak bu fark onemli
degildi. Kesin sonuc; ic;in c;okdaha buyuk bir hasta
grubunda prospektif c;ah~malara gerek vardu (21).

Cilt ve florasl, preoperatif ciltteki bakteri
dansitesi ile yara kontaminasyonu arasmda onemli
bir ili~kivardlr (64,65).

Deneyimsiz cerrah tarafmda ya pIlan
operasyonlardan sonra daha fazla ~ant enfeksiyonu
giiriildiigu bazl ara~tIrmalarda saptanml~ olup ve
bazllannca da deneyimli cerrahlann daha du~uk
enfeksiyona sahip olduklanna inamlmaktadu
(16,30,32).

Miyelomeningosel hastalannda diger
etyolojilere gore ~ant enfeksiyonun daha fazla
rastlandlgl bildirilmi~ (40,41,49,53,75) ve biz de
miyelomeningoselli ve postmenenjitik

Er?ahil1: $al1t El1feksiyol1u

hidrosefalilerde daha yuksek ~ant enfeksiyonu
saptadlk (20). Fakat bazl c;ah~malarda ise etyolojiler
arasmda bir fark bulunamaml~tIr (2,72,79).

Revizyon saYIsI arttIkc;a enfeksiyon oram da
artabilmektedir (15, 20,30,56,75). Raimondi (35) ve
Haase (66) tek parc;ah ~antlarda daha du~uk
enfeksiyon saptaml~lardu. BaZI yazarlarca VA
~antlarda VP ~ant1ara gore daha yuksek oranda ~ant
enfeksiyonu gorUlurken (44,50),bazl yazarlar da ~ant
tipleri arasmda bir farkhhk tespit etmediler
(30,49,72).

MiKROORGANiZMALAR

$ant enfeksiyonlannm yakla~lk 2/3'unden
fazlasmda etken patojen stafilokok su~landlr. S.
epidermidis bir c;ok seride en slk izole edilen
mikroorganizma olup yakla~lk olgulann %50-75'inde
saptanml~tIr 0,15,19,27,28,44,49,54,56,60,69,72,
74,79). Bunu S. aureus, gram negatif basiller ve
anaerob difteroidler izler (25,28,49,59). Bayston ve
Lari (5) 100 ~ant operasyonunda elde ettikleri yara
ve cilt kUltiirlerinde operasyonun sonunda hastalann
%58'inde yaralannm kontamine oldugunu
saptadllar. $ant enfeksiyonlannm c;ogunda etken
mikroorganizmanm ciltten kaynaklandlgl
saptanml~tu (74). Holt (42) Baird-Parker (3)
tarafmdan onerilen aerob koklarla (stafiolokok) ilgili
slmflamada SII'nin subgrubunu ortaya atml~ ve
enfekte ~antlarda slkhkla subgrup SIIA'YI izole
etmi~tir. SIIA'nm mukoid bir materyal sentez ettigi
degi~ik yazarlarca belirlenmi~tir (6,17,72).Bu mukoid
materyalin kimyasal yaplsl kesin olarak
bilinmemekle birlikte glikolipid (5), notral, asidik ve
amino ~eker komplekslerinden olu~tugu
anla~llmaktadlr (51). Aglrhgmm % 40'1karbonhidrat
ve %27'si de proteindir (51). Bu mukoid materyal
stafilokoklann bir araya gelerek kumeler
olu~turmalanm saglar ve kolonizasyonlanm
kolayla~tmr. Ozellikle plastik yuzeylere bakterilerin
adezyonunu artmr (8). Aynca ki~inin savunma
mekanizmalanna ve antibiyotiklere kar~l bakterileri
koruyucu ozelliginden de bahsedilmektedir
(31,46,61,62).$antlarm ic;yuzunun scanning elektron
mikroskopisi ile yapIlan incelemelerinde
duzensizliklerin oldugu ve bu duzensizliklerin
bakteri hucrelerini ~ant ic;inde saklamaya
yarayabilecegi one surulmu~tur (33). $anta yapl~an
bakterilerin de BOS akImma ragmen burada
kaldlklan bu nedenle de ~ant tedavisinde nuksleri
onlemek ic;in tedavi sonrasmda yeni bir ~antm
takllmasl gerektigi sonucuna varml~lardu (34).Gram
negatif enfeksiyonlarda morbidite ve mortalite
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yiiksektir (20,73), ancak Stamos ve arkada~lan (76)
erken tam ve agresif bir tedavi ile morbidite ve
mortalite a<;lsmdan diger enfeksiyonlardan farkh
olmadlklanm gostermi~lerdir. Anaerob ~ant
enfeksiyonlarmdan da bahsedilmektedir 00,14,23).
Rekate ve arkada~lan (68)Propionibacterium acnes'i
en slk ~ant enfeksiyonuna neden olan ajan olarak
saptaml~lardlr. Propionibacterium acnes ventrikiiliti
mezensefalik ansefalite neden olabilir, oliime de
yola<;abilir. $ant malfonksiyonu ve dorsal
mezensefalik disfonksiyonla ba~vuran iki hastada
Propionibacterium acnes izole edilmi~tir (4).

KOMPLiKASYONLAR

VP ~ant1arda enfeksiyona baglI olarak
psodokist, akut batm gibi abdominal
komplikasyonlar geli~ebilir (22,29,36,43,66,70). Ge<;
kalInmaml~ olgularda, enfekte ~antm
uzakla~tmlmasl ve antibiyotik tedavisi yeterlidir.

VA ~antlarda nadiren enfeksiyona bagh olarak
~ant nefriti goriiliir. Bakteremiye bagh olarak bobrek
glomeriillerinde antikor ve kompleman birikir. Klinik
tabloda hematiiri, anemi, nefrotik sendrom
mevcuttur. Serum IgG ve IgM miktarlan artml~,
yiiksek sedimentasyon ve dii~iik serum C3 diizeyi,
lokositoz soz konusudur (26,67,77).

Ventrikiilo-plevral ~antlarda ampiyem,
ventrikiilitin erken tanmmamaSI ve etkin tedavinin

yapllmamasl sonucu serebral abse geli~ebilir.
Ventrikiilite bagh alii m %30-40'dlr. Tedavi somaSI
uzun donemdeki morbiditeler arasmda nobet,
psikomotor gerilik ve kognitifbozukluklar saYllabilir
05,55,79).

TAN I

$ant enfeksiyonun klinik bulgulanndan
yukanda bahsedildi. Enfeksiyon bulgulan belirgin
olmadan da ~ant enfeksiyonu varolabilir. Bir klslm
hasta da ~ant malfonksiyonu tablosu ile kar~lmlza
gelmektedir. Ate~, lokositoz gibi enfeksiyon
belirtilerini a<;lklayacakbir odak saptanmaml~sa ~ant
rezervuan ponksiyone edilerek BOS almmah rutin
biyokimyasal incelemeler yanmda mutlaka kiiltiire
de gonderilmelidir. Malfonksiyon ile ba~vuran
hastada BT (enfeksiyon dii~iiniiliiyorsa kontrasth
BT), ~ant serisi ve batm yakmmalan olanlarda batm
ultrasonografisi yapIlmalIdu. Bebeklerde
yakmmalanm dile getiremedikleri i<;in batm
ultrasonografisi batm ile ilgili yakmma olsun olmasm
rutin olarak yapIlmahdlr. Batmda lokalize SIVIveya
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abdominal psodokist saptandlgmda aksi
kamtlanmcaya kadar ~ant enfeksiyonu gibi tedavi
edilmelidir. Tam yiizdesinin artmasl ~ant
enfeksiyonunun her zaman akIlda tutulmasl ve
ku~kulamlmasl ile dogru orantIlIdu. Tiim
revizyonlarda daima BOS ornegi almmah ve rutin
olarak biyokimsal inceleme ve kiiltiir yapllmahdlr.
Enfeksiyon ku~kusu oldugunda BOS'mn yamnda
~ant par<;alan ayn ayn kiiltiire gonderilmelidir.
Younger ve arkada~lanna (82) gore ~ant
enfeksiyonunun tamml: BOS veya ~ant tiipiiniin
kiiltiiriiniin pozitif olmasl ya da bir pozitif kiiltiir ile
birlikte gram boyasmm da pozitif olmasldu. Serum
ASO ve CRP 'nin pozitif olmasl ~ant enfeksiyonuna
ozgiin olmasalar da destekleyici testlerdir (8,9). $ant
enfeksiyonlannda serum CRP 1200 iinitenin
iizerindedir (9). Rutin kiiltiirlerde iireme
olmadlgmda mantar ve anaerob
mikroorganizmalann etken olabilecegi akla
getirilmeli ve ilgili kiiltiirler yapIlmahdlr. Kiiltiir i<;in
ornekler almmadan once antibiyotik tedavisinin
ba~lanmamasl pozitif kiiltiir oramm artlracaktu.

TEDAVi

$ant enfeksiyonlannm tedavisinde uygulanan
yontemleri soyle sualayabiliriz:

1.Tlbbi tedavi,

2.Tlbbi ve cerrahi tedavi:

a)Hemen yeni ~ant takllmasl: Aym operasyonda
enfekte ~antm <;1kanlmaslve yeni bir ~antm takllmasl.

b) Ge<;ikmi~~ant replasmam: $antm <;lkanhp
biir siire bekledikten soma tekrar ~ant takIlmasl.

c)Eksternal ventrikiiler drenaj (EVD): Enfekte
~antm <;lkanhp hastaya EVD'nin uygulanmasl ve
enfeksiyonun tedavisinden soma tekrar yeni bir ~ant
takIlmasl.

Cerrahi tedavide de antibiyotik tedavisi soz
konusudur. Sadece tIbbi tedavi se<;ilmi~ bazl
hastalarda uygulanabilir (45,52). Mates ve
arkada~lan (52) tIbbi tedavinin ~ant enfeksiyonunun
<;ok erken evrelerinde ba~anh olma ~ansmm <;ok
yiiksek oldugunu savunmu~lardu. Bu tedavi
yonteminin etkinligini konusunda belirgin kamtlar
yoktur. Eski ya da enfekte ~antm <;lkanhp hemen
yeni bir ~antm takIlmasl pek ba~anh olmaml~tIr.
Enfeksiyonun devam etme olaslhgl yiiksektir (80).
$antm <;lkanhp hidrosefalinin bir siire tedavisiz
buakIlmasl ve bebeklerde ventrikiil ponsiyonlan ile
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hidrosefalinin kontrol edilmeye <;ah;nlmaslve daha
soma tekrar ;;ant takllmasl bir onceki yonteme gore
daha ba;;anh olmu;;tur (79). Ancak bu sadece
fontaneli a<;lk bebeklerde uygulanabilir. Buyuk
<;ocuklardabunu denemek bir felakete neden olabilir.
Bizim ve bir <;ok pediatrik noro;;irurji kliniginin
uyguladlgl yontem enfekte ;;antm <;lkanhp hastanm
EVD'a ahnmasl ve enfeksiyon tedavisinden soma
tekrar yeni bir ;;antm takIlmasldu (57,71). $ant
enfeksiyonunda ;;antm <;lkanlmasl ve EVD
uygulanmsl tedavinin ba;;ansml %90'm uzerine
<;lkarrnaktadlr. Bunlara ek olarak medikal tedavi
protokollan, antibiyotik se<;imi, sure si,
intraventrikUler antibiyotik kullamml Tablo I-III'de
gosterilmi;;tir.

ONLEMLER

Genelde ;;ant enfeksiyonlannda mikroorganiz­
malann ;;ant ameliyatI slrasmda inokule oldugu
kabul edilmektedir. Koruyucu onlemleri ;;oyle
slralayabiliriz:

I. Hasta ile ilgili onlemler: turn vucut ve sa<;lar
bir gece once ve operasyon sabahl chlorhexidine ile
Ylkanmahdu (16,48,64).Prematurelerde ve bir ya;;m
altmdaki bebeklerde immun sistemin gucunu
artIrrnak i<;in immun globulin verilebilir. Ancak
olurnlu etkisi olmakla birlikte bu etki anlamh

degildir. Daha buyuk hasta gruplannda <;ah;;malara
gerek vardlr (21).

n. Koruyucu antibiyotik: Haines ve Walters'm
(37) yaptIklan meta-analiz sonucunda, eger
koruyucu antibiyotik kullanmadlgmlz zaman
enfeksiyon orammz %5'in uzerinde ise koruyucu
antibiyotigin istatiksel olarak anlamh bir etkisi vardlr.
Ancak bu etki oran %5'in altmda ise anlamhhgml
kaybetmektedir.

III.Ameliyathane: Ameliyathanedeki ki;;isaYIsl
ve giri§ <;lkr§ krsltlanmahdu. $ant giri;;imleri
digerlerinden once yapllmahdlr. Bir gunde dortten
fazla §ant ameliyatl yaprlmamah ve ya§l ku<;ukolan
hastalar daha once ameliyathaneye ahnmahdu.
Miirnkiin olursa §antlar i<;inayn bir ameliyathane
aynlmahdlr.

IV.Cerrahi teknik: Hastanm cildi en az 5 dakika
betadine sabun ile silinmeli daha soma beta din

alkolik soliisyon ile operasyon sahasl boyanmahdu
(16,48,64).Faillace (24)<;ifteldiven ve <;ifadeziv drape
ile enfeksiyon ora mm azalttIglm bildirmi;;tir. Steril

Er§ahin: Sant Enfeksiyonu

bir teknik uygulamaya son derece dikkat etmeli,
hemostaza onem verilmesi ve absorbe olan cilt altl

sutur materyali kullamlmahdu. Operasyon suresini
mumkun oldugunca krsa tutmaya <;ah§llmahdlr.
Buyuk ve gerekiz insizyonlardan ka<;lmlmah.
Ameliyat suasmda yara u<;lan ve inzisyonlar
betadinli pamuklarla kapatllmahdlr. $ant
takrlmasmda kullamlan aletler ve §ant suturleri
masada ayn bir yerde veya ayn bir steril masada
tutulmahdu ki ciltaltI ve yumu;;ak doku
disseksiyonunda kullamlan aletlerle kan;;tmlma­
mahdu. $ant paketi takIlmadan klsa bir sure once
a<;rlmahve mumkun oldugunca az dokunulmahdlr
(16,48,64). $ant bacitracin solUsyon i<;inde krsa bir
sure tutulabilir, topikal antisepsis ve lubrikasyon
saglamaktadu. Ulkemizde bacitracin bulunmadlgm­
dan biz ;;antI bir sure vancomycin veya teicoplaninli
solUsyon i<;inde tutuyoruz. Antibiyotikle
doyurulmu;; ;;antlann §ant enfeksiyonunu deneysel
olarak azalthgl gosterilmi;;tir (4).

V. Cerrah: $ant operasyonlannda deneyimli ve
dikkatli bir cerrahm onemi yadsmamaz (15,16,32).

VI. Postoperatif bakrm: insizyon ve ;;ant
pompasmm uzerindeki cilt basl altmda kalmayacak
;;ekilde hasta pozisyone edilmelidir.

SONUC;:LAR

$ant enfeksiyonlanmn yakla§lk %70'i
operasyon somasl ilk ay i<;inde ortaya <;lkar ve
olgulann yakla;;lk 2/3'unde stafilokoklar izole edilir.
DolaYlsqla, ameliyat suasmda kolonizasyon
enfeksiyon patogenezinde en <;ok kabul edilen
mekanizmadlr. Ya;; en onemli risk faktorlerinden
birisi olmasma ragmen, ;;ant enfeksiyonlan
multifaktoriyeldir. Hastalann ancak yansmda klasik
§ant enfeksiyonu bulgulan vardu. Hemen her
hastahgl taklit edebilir. Bu nedenle her ;;ant
malfonkisyonunda ve her revizyonda enfeksiyon
ekarte edilmelidir. Enfeksiyon ku;;kusu arttIk<;atam
oram da yukselecektir. Enfeksiyon ku;;kusu
oldugunda BOS ile birlikte turn ;;ant par<;alan ayn
ayn kulture gonderilmelidir. Enfeksiyon bulgulan
varken, kultur negatif geliyorsa anerob ve mantar
enfeksiyonundan ku§kulamlmahdlr. Enfeksiyon
saptandlgmda ;;antm <;lkanhp, EVD uygulanmasl ve
antibioterapi ba;;anmn en yuksek oldugu sagltIm
yontemidir. $ant enfeksiyonlanm onlemede ameliyat
oncesi ve ameliyat slrasmda almacak bir dizi onlem
olgulann buyuk bir <;ogunlugunda §ant
enfeksiyonunu onlemede ba§anh olacaktu.

17
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