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Ozet

Abstract

Girig: Bu calismada ventrikiiloperitoneal (VP) sant enfeksiyonu gelisen
cocuk hastalarin demografik, klinik, laboratuvar 6zellikleri incelenmis-
tir. VP sant enfeksiyonu tanisinda trombosit sayisi, ortalama trombosit
hacmi (OTH), trombosit dagilim araligi (TDA) degerlerinin tedavi 6nce-
si, tedavi sonrasi ve tedavi dncesi ile kontrol grubunun karsilastiriimasi
amaclanmistir.

Gereg ve Yontemler: Bu calismada 2015-2018 yillari arasinda VP sant
enfeksiyonu tanisi alan hastalarin dosyalari geriye dontik olarak incelen-
di. Benzer yas grubundan saglikli cocuklar kontrol grubu olarak secildi.
Hastalarin tedavi 6ncesi, sonrasi ve tedavi 6ncesi ile kontrol grubu trom-
bosit sayisi, OTH ve TDA degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Bu calismaya VP sant enfeksiyonu tanisi alan 13 (%39.4)'U
kiz, 20 (%60.6)'si erkek 33 hasta dahil edildi. Hastalarin median yasi 8
ay (min-maks: 1-106 ay) idi. En sik bagvuru yakinmasi bulanti-kusma
(%66.7) olup bunu istahsizlik (%57.6) ve ates (51.5) izlemekte idi. Has-
talarin 23 ( %69.7)'inde beyin omurilik sivisi (BOS) kiiltiriinde Greme
tespit edildi ve en sik etken Staphylococcus epidermidis (%57.6) idi. VP
sant enfeksiyonu olan hastalarin yatista bakilan ortalama trombosit de-
gerleri 521.969 + 143.697 pL (min-maks: 256.000-854.000m pL) olup 25
(%75.7)'inde trombositoz mevcut idi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi
trombosit sayilari arasinda anlamli fark bulundu (p= 0.001). Tedavi 6n-
cesi ve sonrasi OTH degerleri karsilastirildiginda tedavi 6ncesi ortalama

Objective: We investigated demographic, clinical and laboratory
characteristics of children with ventriculoperitoneal (VP) shunt infection
in this study. The aim of this study was to make a comparison between
the values obtained before and after treatment, and those obtained
before treatment and of the control groups in terms of platelet count,
mean platelet volume (MPV) and platelet distribution width (PDW)
values in the diagnosis of VP shunt infection.

Material and Methods: In this study, medical records of patients
diagnosed with VP shunt infection between the years 2015-2018 were
retrospectively reviewed. Healthy children of similar age groups were
selected as the control group. The platelet count, MPV and PDW values
of the patients were compared before and after treatment, and before
treatment and with the control group.

Results: 13 (39.4%) female and 20 (60.6%) male patients who were
diagnosed with VP shunt infection were included in this study. The
median age of the patients was 8 months (min-max: 1-106 month).
The most common complaints were nausea and vomiting (66.7%)
followed by loss of appetite (57.6%) and fever (51.5%). Growth in the
cerebrospinal fluid (CSF) culture of 23 (69.7%) patients was detected
and the most common cause was Staphylococcus epidermidis (57.6%). At
admission, patients with VP shunt infection had mean follow-up platelet
counts of 521.969 + 143.697 pL (min-max: 256.000-854.000 uL) and 25
patients (75.7%) had thrombocytosis. There was statistically significant
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OTH degeri 9.58 fL iken tedavi sonrasi ortalama OTH degeri 9.87 fL idi ve
fark anlamli idi (p= 0.027). Tedavi 6ncesi ve sonrasi TDA degerleri agisin-
dan fark anlamli degildi. Kontrol grubu ile hastalarin tedavi 6ncesi OTH ve
TDA degerleri karsilastirildiginda fark anlamli bulunmadi.

Sonug: Calismamizda saglikh cocuklar ile VP sant enfeksiyonu olan has-
talarda OTH ve TDA degerleri arasinda anlaml fark bulunmadi. Ancak
VP sant enfeksiyonu olan hastalarda tedavi baslangicinda trombositoz
mevcut iken tedavi sonrasi degerlerin normal sinirlara geldigi goraldu.
Tedavi baglangicinda OTH degerlerinin tedavi sonrasina gore daha diisiik
oldugu saptandi. VP sant enfeksiyonlarinda trombosit parametrelerinin
(OTH, TDA) tanida kullanimi i¢in daha fazla hasta ile yapilan prospektif
calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Vetrikilloperitoneal sant enfeksiyonu, trombosit, or-
talama trombosit hacmi, trombosit dagilim arahgi

Giris

Hidrosefali tedavisinde ventrikiiloperitoneal (VP) sant
uygulamasi baslica tedavi yontemidir. VP sant ile hidrosefali
tedavisindeki olumlu gelismelere ragmen basta enfeksiyon
olmak lizere komplikasyonlar tedavideki en 6nemli sorundur.
VP sant uygulanan c¢ocuklarda enfeksiyon gelisme orani calis-
malarda %5-18 oraninda bildirilmistir (1-6). Kiiclik yas 6zellik-
le prematiirite, daha 6nceden VP sant enfeksiyonu gecirme,
sant takilma nedeni (purilan menenijit, intrakraniyal kanama,
meningomyelosel), cerrahin deneyimi, ameliyatin siresi ve
teknigi, steriliteye uyum ve (¢ ya da daha fazla sant degisimi
Oykulsl olmasi VP sant enfeksiyonu gelismesi icin risk faktor-
leridir (2,3,7). VP sant enfeksiyonlarinda en sik etken koagi-
laz-negatif stafilakoklardir ve genellikle ciltten bulas yoluyla
enfeksiyon gelisir (3,8). Cocuklarda VP sant enfeksiyonlarinda
bazi hastalarda hig¢ belirti ve bulgu olmayabilir. Enfeksiyona
bagli sant disfonksiyonu sonucunda intrakraniyal basing artisi-
na bagh bas agrisi, bulanti kusma, bilin¢ degisikligi gelisebilir.
Sant kateterinin ucunda gelisen enfeksiyona bagli olarak lokal
belirti ve bulgu olabilir. VP sant enfeksiyonlarinda erken tani
prognoz acisindan énemlidir (2).

Son yillarda bir ¢ok enfeksiyon hastaliginda trombosit
parametrelerinin tanisal degeri arastirilmistir. Trombosit ak-
tivasyonu inflamatuvar hastaliklarin immiinopatogenezinde
onemli bir basamaktir. Trombosit sayisi, ortalama trombosit
hacmi (OTH), trombosit dagihm araligi (TDA) dedisiklikleri
trombosit aktivasyonunun ve fonksiyonunun gdstergelerin-
dendir. Enfeksiyon gibi inflamasyona yol acan durumlarda
trombopoetik strese bagh olarak megakaryositler artar. En-
feksiyon hastaliklarinda genellikle megakaryositlerin artisi

difference between before and after treatment platelet counts of the
patients (p= 0.001). When MPW values were compared between before
and after treatment, the mean MPW value at before treatment was 9.58
fL and the mean MPW value at after treatment was 9.87 fL, which was
statistically significant (p= 0.027). The difference between PDW values
before and after treatment was not statistically significant. When MPW
and PDW values of the control group and the patients were compared,
there was no statistical difference.

Conclusion: In our study, there was no statistical difference between
MPW and PDW values in healthy children and patients with VP shunt
infection. However, in patients with VP shunt infection, although
thrombocytosis was present at the beginning of the treatment, the
values after treatment were within normal limits. At the beginning of
treatment, MPW values were found to be lower than after the treatment.
In the case of VP shunt infections, in order to use the platelet parameters
(MPW, PDW) for diagnosis, prospective studies with more patients are
needed.

Keywords: Ventriculoperitoneal shunt infection, platelet, mean platelet
volume, platelet distribution witdh

trombosit sayisinda artma ve OTH artisi ile birliktedir. TDA
trombosit volim farklihgini gosterir. OTH ile birlikte TDA'nin
degerlendirilmesi trombosit hacim dagilminin daha iyi ta-
nimlanmasini saglar. Tam kan sayimi tetkikinde trombosit
sayisi ile birlikte rutin olarak OTH ve TDA degerleri dlcildigu
icin trombosit parametreleri oldukga kolay ve ucuz elde edilen
verilerdir (9,10). Trombosit parametreleri cok sayida ¢alismada
kullanilmis olmasina ragmen hematoloji analizérlinin tipi, uy-
gulanan antikoagiilan ve 6rneklemeden analize kadar gecen
surre gibi teknik bazi durumlarda farkh sonuglar alinabilir. En-
feksiyon hastaliklarinda OTH ve TDA genellikle reaktif trombo-
sitoza bagli olarak artmis bulunsa da bir¢cok calismada celiskili
sonuclar bildirilmistir (11). Biz bu calismada VP sant enfeksi-
yonu gelisen ¢ocuk hastalarin demografik, klinik, laboratuvar
ozelliklerinin degerlendirilmesi ve tedavi 6ncesi trombosit sa-
yisi, OTH, TDA degerlerinin tedavi sonrasi ve kontrol grubu ile
karsilastiriimasini amacladik.

Gereg ve Yontemler

Bu calismaya 2015-2018 yillari arasinda Cukurova Universi-
tesi Tip Fakdiltesi Cocuk Enfeksiyon Servisi, Genel Cocuk Servisi,
Beyin Cerrahi Servisi ve Beyin Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde
izlemi yapilan VP sant enfeksiyonu tanisi alan 0-18 yas arasi ¢o-
cuk hastalar dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin timiinde
trombosit fonksiyon bozuklugu ve trombosit sayisini etkileye-
cek bir hastalik yok idi. Hastalarin dosyalari geriye doniik ola-
rak incelendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, VP sant takilma tarihi ve
nedeni, klinik, laboratuvar 6zellikleri, BOS bulgulari, hastanede
yatis sresi, uygulanan tedaviler, daha 6nceden gecirilen VP
sant enfeksiyonu ve VP sant degisim sayisi izlem formlarina kay-
dedildi.
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VP sant enfeksiyonu tanisi, belirti (bas agrisi, bulanti, kusma,
nobet gecirme, biling degisikligi, ates) ve bulgulari (ates, biling
degisikligi, sant ¢evresinde akinti kizariklik, meningeal irritasyon
bulgusu) ile sant enfeksiyonu distinilen hastada ventrikiilden
direkt ponksiyon ile alinan ya da sant rezervuarindan alinan beyin
omuirilik sivisi (BOS) incelemesi ile konuldu. BOS'ta kulttrde Gre-
me olmasi ya da BOS'ta lireme olmasa bile BOS direkt bakisinda
> 10/mm? Beyaz kiire gorilmesi ve diisuik glukoz seviyesi (< 45
mg/dL), yliksek protein seviyesi (> 100 mg/dL) VP sant enfeksi-
yonu olarak kabul edildi (12). Klinik ve laboratuvar olarak VP sant
enfeksiyonu diistiintlen hastada diger enfeksiyon hastaliklari dis-
lanarak ¢cocuk enfeksiyon uzmani tarafindan VP sant enfeksiyonu
tanisi konuldu. VP sant enfeksiyonu tanisi alan hastalarin enfekte
santi ¢ikarildi, uygun antibiyotik tedavisi baslandi ve ventrikiil
icerisine rezervuar konularak BOS bosaltimi saglandi. Hastalarin
hastaneye yatis tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP) diizeyleri,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), serum prokalsitonin diizeyleri,
BOS hiicre sayimi, BOS glukoz, BOS protein diizeyleri ve BOS kiil-
tlr Gremeleri kaydedildi. Hastalarin taburculuk ncesinde ki (ye-
niden VP sant takilmadan 6nceki ) trombosit degerleri kaydedildi.
Hastalarin yatis ve taburculuk 6ncesi bakilan tam kan sayiminda
ki trombosit sayisi, OTH ve TDA degerleri karsilastirildi.

Genel Cocuk Poliklinigine bagvuran benzer yas grubundan
enfeksiyon ve inflamatuvar hastalik tanisi almayan 33 saglikli
cocuk kontrol grubu olarak secildi ve kontrol grubu ¢ocuklarin
tam kan sayimi kaydedildi. Kontrol grubu ve VP sant enfeksiyo-
nu olan ¢ocuklarin trombosit sayisi, OTH ve TDA degerleri karsi-
lastirildi. Trombosit sayist 450.000 mm? tizeri degerler trombosi-
toz olarak kabul edildi (13).

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS version 20.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) kul-
lanilarak degerlendirildi. Veri dagihiminin normalligine bakil-
di. Dagiimi normal olan degiskenlerin tanimlayici istatistikleri
ortalama + standart sapma, dagilimi normal olmayanlarin ise
ortanca (min-maks) olarak ifade edildi. Grup sayisi iki oldugun-
da normal dagilima uyan degiskenler icin bagimsiz 6rneklem
t-testi, bagimli gruplarda da bagimli 6rneklem t-testi uygulandi.
Tum verilerde istatistiksel anlamlilik kriteri olarak p< 0.05 kabul
edildi.

Bulgular

Bu calismaya VP sant enfeksiyonu tanisi alan 13 (%39.4)'U
kiz, 20 (%60.6)'si erkek 33 hasta dahil edildi. Hastalarin median
yasl 8 ay (min-maks: 1-106 ay) idi. Hastalarin %93.3'tinl pre-
matduriteye bagli intrakranial kanama ve konjenital anomaliler
nedeniyle hidrosefalisi gelisen hastalar olusturmakta idi ve bu
hastalara ilk 6 ay icinde VP sant takildigi tespit edildi. En sik
basvuru yakinmasi bulanti-kusma (%66.7) olup bunu istahsiz-
lik (%57.6) ve ates (51.5) izlemekte idi. Fizik muayenede en sik
saptanan bulgu ates ((%51.5) idi ve hastalarin %18.2'sinde bi-

ling degisikligi mevcut olup sadece bir hastada (%3) meninks
irritasyon bulgusu mevcut idi. Tablo 1'de VP sant enfeksiyonu
tanisiile izlenen hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri gos-
terilmistir. Calismamizda VP sant enfeksiyonu tanisi alan hasta-
larin CRP, ESH, prokalsitonin ve beyaz kiire sayilarinin median
degerleri normal sinirlarda bulundu. Hastalara ait laboratuvar
verileri Tablo 2'de gosterilmistir. VP sant enfeksiyonu olan has-
talarin tedavi 6ncesi ortalama trombosit dederleri 521.969 +
143.697uL (min-maks: 256.000-854.000 pL) olup hastalarin 25
(%75.7)'inde trombositoz mevcut idi. Hastalarin tedavi 6ncesi
ve sonrasi trombosit degerleri ve tedavi Oncesi ile kontrol gru-
bu trombosit degerleri arasindaki fark anlamli idi (p= 0.001).
VP sant enfeksiyonu olan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi
OTH degerleri karsilastirildiginda tedavi 6ncesi ortalama OTH
degeri 9.58 fL, tedavi sonrasi ortalama OTH degeri 9.87 fL olup
fark anlamli idi (p= 0.027). Tedavi oncesi ve sonrasi TDA de-

Tablo 1. Ventriklloperitoneal (VP) sant enfeksiyonu tanisi alan
hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Hasta ..
sayisi Yiizde
. N %
Ozellikler (n)
Cinsiyet
Kiz 13 394
Erkek 20 60.6
VP sant endikasyonlari
Prematuriteye bagli intrakraniyal kanama 11 333
Konjenital anomali 20 60.6
intrakraniyal kitle 1 3.0
Bilinmiyor 1 30
VP sant degisim sikhgi
VP sant degisimi yok 16 485
1 kez VP sant degisimi olan hasta sayisi 6 182
2 ve daha fazla VP sant degisimi olan hasta sayis 11 333
Onceden VP sant enfeksiyonu gecirme oykiisii 9 364
olan hasta sayisi '
Son takilan VP santtan sonra gegen siire (ay)
Son 1 ay icinde VP sant takilan hasta sayisi 12 364
Son 1-3 ay icinde VP sant takilan hasta sayisi 11 333
Son 3-6 i¢cinde VP sant takilan hasta sayisi 2 6.1
6 aydan daha uzun stre dnce VP sant takilan hasta 8 242
sayls
Hastalarin bagvuru yakinmasi*
Bulanti-kusma 22 66.7
istahsizlik 19 57.6
Ates 17 515
Bas cevresinde biylime 13 394
Huzursuzluk 10 303
Biling degisikligi 6 18.2
Nébet gegirme 5 15.2
Sant yerinde kizariklik 5 15.2
Sant yerinde sisme 4 12.1
Emmeme 4 12.1
Bas agrisi 2 6.1
BOS sizintis 1 30
* Ayni hastada birden fazla yakinma mevcut idi.
BOS: Beyin omurilik sivisl.
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Tablo 2. Ventriklloperitoneal sant enfeksiyonu tanisi alan
hastalarin laboratuvar degerleri

incelenen
hasta sayisi
(n)

Laboratuvar degerleri

Beyaz kiire sayisi (/mm?®)
Median 33
Min-maks

**CRP (mg/dL)

Median 78 1.18
Min-maks 0.1-8.7

13.160
5560-36.490

Prokalsitonin (ng/dL)
Median 0.1
Min-maks 0.05-23.1

*ESH hizi (mm/saat)
Median 24
Min-maks

*** BOS glukoz (mg/dL)
Mean + SD

BOS protein (mg/dL)
Median 33 181
Min-maks 8.3-2743

8.5
2-88

33 339+213

BOSWBC (mm?)
Median

Min-maks 33 >0

0-1000

* ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi.
** CRP: C-reaktif protein.
*** BOS: Beyin omurilik sivisi.

gerleri karsilastinldiginda anlamli fark yok idi. Kontrol grubu
ile hastalarin tedavi 6ncesi OTH ve TDA degerleri karsilastiril-
diginda anlaml fark bulunmadi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve
sonrasi trombosit, OTH, TDA degerleri ve kontrol grubunun
trombosit, OTH ve TDA dedgerleri Tablo 3'te gOsterilmistir.

VP sant enfeksiyonu tanisi alan hastalarin 23 (%69.7)'Ginde
BOS kiiltirinde Gireme saptandi ve en sik etken Staphylococ-
cus epidermidis (%57.6) idi. Hastalarin BOS kiilturiinde Greyen
mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 4'te gosterilmistir. VP sant
enfeksiyonu tanisi alan tim hastalarin santinin ¢ikarildigi BOS
bosaltilmasi icin ventrikdl icerisine rezervuar takildigi saptan-
di. Tum hastalara intravendz (IV) antibiyotik tedavisi baslan-
digi ve rezervuardan intratekal antibiyotik tedavisi verildigi
belirlendi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 43.3 £ 23.1 giin idi.
Tedavi sonrasi hastalarin timUndin sifa ile taburcu edildigi ve 4
(%12.1) hastada izlemde yeniden VP sant enfeksiyonu gelistigi
saptandi.

Tartisma

Bu calismada incelenen 33 hastanin %93.9'unu premati-
riteye bagl intrakraniyal kanama ve konjenital anomalilere
bagl hidrosefalisi gelisen hastalar olusturmakta idi. Hastala-
rin median yasi 8 ay idi ve bu hastalara yasamlarinin ilk 6 ayi

icerisinde VP sant takildigi saptandi. Cocuk olgularda VP sant
enfeksiyonu riskini artiran en 6nemli faktorlerden biri yastir.
Alti aydan 6nce VP sant takilmasi VP sant enfeksiyonu gelisimi
icin risk olarak kabul edilmistir. VP sant takilma yasi ne kadar
kiiclk ise enfeksiyon oraninin o kadar ylksek oldugu 6zellik-
le prematurelerde ve hatta diisik dogum agirhkh prematur
bebeklerde (< 1500 g) ¢cok daha yiiksek oranda oldugu bildi-
rilmistir. Ayrica intrakraniyal kanama sonrasi gelisen hidrose-
falili prematiire olgularda VP sant enfeksiyonu riskinin daha
fazla arttigi gosterilmistir (1,14-16). Hastalarimizin %69.6'sinda
son 3 ay ve %36.4'Unln ise son 1 ay icerisinde sant degisimi
yapildigi saptandi. VP santin en sik ciltten kolonizasyon ile
enfekte oldugu ve bu yiizden VP sant takildiktan sonraki ilk
birkag ayda VP sant enfeksiyonu gelisme riskinin daha yiksek
oldugu bildirilmistir. VP sant enfeksiyonlarinin %70'inin ilk iki
ayda gelistigi, ancak %10’unun ilk bir yildan sonra gelistigi bil-
dirilmistir (17-21). Kore'de yapilan 6 yillik kohort ¢alismasinda
ise VP sant enfeksiyonlarinin %91.4’tnlin sant yerlestirildikten
sonraki ilk 3 ay icerinde gelistigi bildirilmistir (22). Turkiye'de
yapilan ¢alismalarda VP sant enfeksiyonunun %71.4'G VP sant
yerlestirildikten sonraki ilk 4 ay icerisinde, %49.8'inin ise ilk 1
ay icerinde gelistigi saptanmistir (23,24). Bu bulgular 6nlene-
bilir bir risk faktoru olan sterilitenin nemini ortaya koymakta-
dir. Daha 6nce VP sant enfeksiyonu gecirmis olmak ve tekrar-
layan sant degisimleri VP sant enfeksiyonu gelisimi agisindan
bir diger risk faktoridir. VP sant takildiktan sonra yaklasik 20
yil boyunca izlemi yapilan hastalarin %84.5'inde bir ya da daha
fazla VP sant degisimi gerekli oldugu, %9 hastada VP santin
calismamasinin nedeninin ise VP sant enfeksiyonu oldugu be-
lirlenmistir ve hastalarin %4.7'sinde 10 ve daha fazla VP sant
degisimi yapildigi bildirilmistir (25). Bizim ¢alismamizda has-
talarin %36.4'inde VP sant enfeksiyonu gegirme 6ykiisti mev-
cut idi. Hastalarin %51.5'inde bir ve daha fazla VP sant degisim
Oykusl mevcut idi. VP sant enfeksiyonlarinda en sik etken de-
rinin normal florasinda bulunan koagilaz-negatif stafilokok-
lardir ve en sik izole edilen mikroorganizmalar S. epidermidis
ve Staphylococcus aureus'tur. Derinin normal florasinda bulu-
nan Propionibacterium tirleri VP sant enfeksiyonlarinda etken
olabilir. Gram-pozitif bakteriler disinda, basta Escherichia coli
olmak lizere diger enterik comaklar VP sant enfeksiyonu etyo-
lojisinde yer alabilen gram-negatif bakterilerdir (3). Bizim ¢a-
lismamizda hastalarin %69.6'sinda BOS'ta etken mikroorganiz-
ma saptandi ve en sik saptanan mikroorganizma S. epidermidis
(%82.6) idi. Hastalarimizin %8.6'sinda etken Enterecoccus tiirle-
ri, %4.3'Uinde E. coli, %4.3'linde Pseudomanas aeruginosa etken
olarak saptandi. Ulkemizde yapilan cok merkezli bir calismada
hastalarin %51'inde etken mikroorganizma izole edilebilmistir.
Bu calismada en sik izole edilen etken %42.5 koagiilaz negatif
stafilakoklar iken bunu %14.9 ile P. aeruginosa, %10.1 ile Kleb-
siella pneumoniae ve %10.1 ile S. aureus izlemistir (24).

VP sant enfeksiyonlarinda hastalarin klinik bulgulari has-
tanin yasina, mikroorganizmanin viriilansina ve santin tipine
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Tablo 3. Ventriklloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin tedavi 6ncesi, sonrasi ve kontrol grubunun trombosit, OTH, TDA degerleri

Trombosit parametresi Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi Kontrol p* p**
Trombosit sayist (L) 521,969 + 143,697 390,000 = 98.636 363.031 + 82.506 0.001 0.001
Ortalama + SD

ngtgla(t:;)a s 9.58+1.08 987410 9234137 0.027 0.25
I)?tla\l;m s 11344277 118422 1243 +326 0.12 0.24

masi, p degeri.

*VentrikUloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi trombosit parametrelerinin karsilastiriimasi, p degeri.
**VentrikUloperitoneal sant enfeksiyonu olan hastalarin tedavi 6ncesi trombosit parametreleri ile kontrol grubu hastalarinin trombosit parametrelerinin karsilastiril-

Tablo 4. Hastalarin beyin omurilik sivisinda Greyen mikroorganiz-

malar

Ureyen mikroorganizma Sayi (n) Yiizde (%)
Staphylococcus epidermidis 19 82.6
Enterococcus tdirleri 2 8.6
Escherichia coli 1 43
Pseudomonas aeruginosa 1 4.3

gore degisir. VP sant enfeksiyonlarinda santin ttkanmasi sonu-
cunda kafa ici basing artisina bagh olarak bas agrisi, bulanti
kusma, bilin¢ degisikligi, nobet gibi yakinmalar gelisebilir.
Ates her hastada olmayabilir. Santin distal ucunun bulundugu
bolgeye gore (periton, plevra, atrium) gelisen enfeksiyona se-
konder lokal ya da sistemik belirti ve bulgular gelisebilir (12).
Bizim hastalarimizda bulanti kusma en sik (%66.7) basvuru
yakinmasi idi. Ates hastalarin %51.5'inde mevcut idi. VP sant
enfeksiyonunu daha c¢ok dusiindirecek bulgulardan santin
bulundugu bolgede ki ciltte lokal semptomlar (%15.2), san-
tin calismamasi sonucunda bas ¢evresinde buyime (%39.4)
ve nobet gecirme (%15.2), biling degisikligi (%18.2) ise diger
yakinmalar idi. Ventrikiiller ile meninks arasinda BOS dolasimi
devam ettigi icin meningeal irritasyon bulgusu genellikle go-
riilmez. Bizim calismamizda sadece bir hastada fizik muayene-
de meningeal irritasyon bulgusu mevcut idi. Yapilan calisma-
larda VP sant enfeksiyonlarinda %37.2- 95 oraninda en sik ates
yakinmasi oldugu bildirilmistir. Bu calismalarda, santin bulun-
dugu bolgede lokal inflamasyon bulgular %3.4-34.3, kusma
%6.5-82.5, biling degisikligi %4.1-55, nobet gecirme %17.1-
47.5 oranlarinda bildirilmistir (22,24,26,27). VP sant enfeksi-
yonlarinda bakteriyel menenjite gore daha az inflamasyon
olur. Bu ylzden BOS'ta beyaz kiire sayisi bakteriyel menenjit-
lere gore daha azdir ve hatta pleositoz olmayabilir. BOS para-
metrelerini degerlendirmek zordur. Her zaman kdiltlr Gremesi
olmaz. Akut faz reaktanlarinin normal sinirlarda olmasi VP sant
enfeksiyonu tanisini dislatmaz (12,28). Bizim ¢alismamizda da
arastirilabilen hastalarin CRP, prokalsitonin, ESH dizeylerinin
median degerleri normal sinirlarda idi.

VP sant enfeksiyonlarinda 6zellikle de cocuklarda 6zgiil ol-
mayan belirti ve bulgular genellikle taniyi geciktirir ve tani igin
yuksek kusku gerekir. Biz calismamizda VP sant enfeksiyonu ta-
nisinda trombosit parametrelerinde ki degisiklikleri inceledik.
Hastalarin tedavi 6ncesi tani anindaki degerler tedavi sonrasi
degerlerle karsilastinldiginda baslangi¢ta hastalarda anlamli
trombositoz mevcut idi. Kontrol grubu ile karsilastirldiginda
VP sant enfeksiyonu olan hastalarin trombosit sayisi anlamh
derecede yiiksek idi. Cocuklarda pek cok enfeksiyon hastali-
ginda ozellikle de kemik, eklem, plevra gibi kapali alan enfeksi-
yonlarinda trombositoz goriilebilir. Daha dnceki ¢alismalarda
inflamasyona sekonder salinan interlokin-3 (IL-3)-interl6kin-6
(IL-6) gibi sitokinler aracih@iyla reaktif daha buyiik trombosit-
lerin olustugu gosterilmistir (29,30). Biz hastalarimizda en-
feksiyona bagli reaktif trombositoz olabilecegini distnduk.
Reaktif trombositozda trombosit parametrelerinde genellikle
artis beklenir. Bizim calismamizda hastalarimizin baslangig
OTH degerleri taburculuk 6ncesine gore bakilan degerlerden
dusik bulundu ve bu fark anlamli idi. Taburculuk éncesi son-
rasi hastalarin TDA degerleri arasinda fark bulunmadi. Ayrica
hastalarimizin benzer yas grubundan saglikli cocuklardan olu-
san kontrol grubu ile OTH ve TDA degerleri karsilastirildiginda
anlamh fark bulunmadi. Literatiirde VP sant enfeksiyonunda
trombosit parametrelerinin incelendigi yalnizca bir calismaya
rastladik. Celik ve arkadaslarinin yaptigi calismada ¢alismamiz
sonuclarina benzer sekilde artmis trombosit sayisina ragmen
OTH kontrol grubuna goére daha duisiik bulunmustur (31).

Bakteriyel menenijit ve tiiberkiiloz menenijitli eriskin has-
talarin degerlendirildigi bir calismada bakteriyel menenijitli
hastalarda tlberkiloz menenijitli hastalara ve saglikli kontrol
grubuna gore trombosit sayisi disik ve OTH daha yiksek
olarak bulunmustur (32). Bakteriyel kan dolasimi enfeksiyon-
larinda ve sepsiste OTH ytiiksek olarak bulunmus ve prognoz
acisindan 6nemli oldugu gosterilmistir (33-35). Akut toplum
kaynakli pndmoni tanisi alan 196 cocugun degerlendirildigi
bir calismada hastaneye yatirilan agir pnémonisi olan hasta-
larda OTH degerleri ayaktan izlemi yapilan hastalardan daha
yuksek saptanmistir. Akut toplum kaynakli pnomonisi olan
hastalarda saglkli kontrol grubuna gére daha disik OTH de-



Ozgiir Giindeslioglu ve ark.

Ventriklloperitoneal Sant Enfeksiyonu

/0

J Pediatr Inf 2018; 12(2): 65-71

gerleri saptanmistir (36). Peritonsiller apse tanisi ile izlemi ya-
pilan hastalarda tedavi 6ncesi OTH degerleri, tedavi sonrasi ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak bulunmustur (37).
Akut enfeksiyonlarda trombosit parametrelerinin degerlendi-
rildigi calismalarda oldukga farkli sonuclar elde edilmistir. An-
cak bu calismalar genellikle retrospektif ve az sayida hasta ile
yapilmistir. Bizim ¢calismamizin kisithiligi da az sayida hasta ile
retrospektif olarak yapiimasidir.

Sonug

VP sant enfeksiyonlarinin tanisinda 6zgil klinik belirti
bulgu ve laboratuvar arastirmasi yoktur ancak erken tani ve
tedavi prognoz icin esastir. Trombosit parametreleri tam kan
sayimindan 0lclebildigi icin oldukca ucuz ve kolay elde edi-
lebilen yontemlerdir. Trombosit sayisi ve OTH degeri VP sant
enfeksiyonlarinda erken tanida bir laboratuvar belirteci olarak
kullanilabilir ancak bu konuda prospektif calismalara ihtiyag
vardir.
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