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Abstract

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 µL (min-max: 256.000-854.000 µL) and 25 
patients (75.7%) had thrombocytosis. There was statistically significant 

Özet

Giriş: Bu çalışmada ventriküloperitoneal (VP) şant enfeksiyonu gelişen 
çocuk hastaların demografik, klinik, laboratuvar özellikleri incelenmiş-
tir. VP şant enfeksiyonu tanısında trombosit sayısı, ortalama trombosit 
hacmi (OTH), trombosit dağılım aralığı (TDA) değerlerinin tedavi önce-
si, tedavi sonrası ve tedavi öncesi ile kontrol grubunun karşılaştırılması 
amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntemler: Bu çalışmada 2015-2018 yılları arasında VP şant 
enfeksiyonu tanısı alan hastaların dosyaları geriye dönük olarak incelen-
di. Benzer yaş grubundan sağlıklı çocuklar kontrol grubu olarak seçildi. 
Hastaların tedavi öncesi, sonrası ve tedavi öncesi ile kontrol grubu trom-
bosit sayısı, OTH ve TDA değerleri karşılaştırıldı. 

Bulgular: Bu çalışmaya VP şant enfeksiyonu tanısı alan 13 (%39.4)’ü 
kız, 20 (%60.6)’si erkek 33 hasta dahil edildi. Hastaların median yaşı 8 
ay (min-maks: 1-106 ay) idi. En sık başvuru yakınması bulantı-kusma 
(%66.7) olup bunu iştahsızlık (%57.6) ve ateş (51.5) izlemekte idi. Has-
taların 23 ( %69.7)’ünde beyin omurilik sıvısı (BOS) kültüründe üreme 
tespit edildi ve en sık etken Staphylococcus epidermidis (%57.6)  idi. VP 
şant enfeksiyonu olan hastaların yatışta bakılan ortalama trombosit de-
ğerleri 521.969 ± 143.697 µL (min-maks: 256.000-854.000m µL) olup 25 
(%75.7)’inde trombositoz mevcut idi. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası 
trombosit sayıları arasında anlamlı fark bulundu (p= 0.001). Tedavi ön-
cesi ve sonrası OTH değerleri karşılaştırıldığında tedavi öncesi ortalama 
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Giriş

Hidrosefali tedavisinde ventriküloperitoneal (VP) şant 
uygulaması başlıca tedavi yöntemidir. VP şant ile hidrosefali 
tedavisindeki olumlu gelişmelere rağmen başta enfeksiyon 
olmak üzere komplikasyonlar tedavideki en önemli sorundur. 
VP şant uygulanan çocuklarda enfeksiyon gelişme oranı çalış-
malarda %5-18 oranında bildirilmiştir (1-6). Küçük yaş özellik-
le prematürite, daha önceden VP şant enfeksiyonu geçirme, 
şant takılma nedeni (pürülan menenjit, intrakraniyal kanama, 
meningomyelosel), cerrahın deneyimi, ameliyatın süresi ve 
tekniği, steriliteye uyum ve üç ya da daha fazla şant değişimi 
öyküsü olması VP şant enfeksiyonu gelişmesi için risk faktör-
leridir (2,3,7). VP şant enfeksiyonlarında en sık etken koagü-
laz-negatif stafilakoklardır ve genellikle ciltten bulaş yoluyla 
enfeksiyon gelişir (3,8). Çocuklarda VP şant enfeksiyonlarında 
bazı hastalarda hiç belirti ve bulgu olmayabilir. Enfeksiyona 
bağlı şant disfonksiyonu sonucunda intrakraniyal basınç artışı-
na bağlı baş ağrısı, bulantı kusma, bilinç değişikliği gelişebilir. 
Şant kateterinin ucunda gelişen enfeksiyona bağlı olarak lokal 
belirti ve bulgu olabilir. VP şant enfeksiyonlarında erken tanı 
prognoz açısından önemlidir (2). 

Son yıllarda bir çok enfeksiyon hastalığında trombosit 
parametrelerinin tanısal değeri araştırılmıştır. Trombosit ak-
tivasyonu inflamatuvar hastalıkların immünopatogenezinde 
önemli bir basamaktır. Trombosit sayısı, ortalama trombosit 
hacmi (OTH), trombosit dağılım aralığı (TDA) değişiklikleri 
trombosit aktivasyonunun ve fonksiyonunun göstergelerin-
dendir. Enfeksiyon gibi İnflamasyona yol açan  durumlarda  
trombopoetik strese bağlı olarak megakaryositler artar.  En-
feksiyon hastalıklarında genellikle megakaryositlerin artışı 

trombosit sayısında artma ve OTH artışı ile birliktedir. TDA 
trombosit volüm farklılığını gösterir. OTH  ile birlikte TDA’nın 
değerlendirilmesi trombosit hacim dağılımının daha iyi ta-
nımlanmasını sağlar. Tam kan sayımı tetkikinde trombosit 
sayısı ile birlikte rutin olarak OTH ve TDA değerleri ölçüldüğü 
için trombosit parametreleri oldukça kolay ve ucuz elde edilen 
verilerdir (9,10). Trombosit parametreleri çok sayıda çalışmada 
kullanılmış olmasına rağmen hematoloji analizörünün tipi, uy-
gulanan antikoagülan ve örneklemeden analize kadar geçen 
süre gibi teknik bazı durumlarda farklı sonuçlar alınabilir. En-
feksiyon hastalıklarında OTH ve TDA genellikle reaktif trombo-
sitoza bağlı olarak artmış bulunsa da birçok çalışmada çelişkili 
sonuçlar bildirilmiştir (11). Biz bu çalışmada VP şant enfeksi-
yonu gelişen çocuk hastaların demografik, klinik, laboratuvar 
özelliklerinin değerlendirilmesi ve tedavi öncesi trombosit sa-
yısı, OTH, TDA değerlerinin tedavi sonrası ve kontrol grubu ile 
karşılaştırılmasını amaçladık.  

Gereç ve Yöntemler

Bu çalışmaya 2015-2018 yılları arasında Çukurova Üniversi-
tesi Tıp Fakültesi Çocuk Enfeksiyon Servisi, Genel Çocuk Servisi, 
Beyin Cerrahi Servisi ve Beyin Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesinde 
izlemi yapılan VP şant enfeksiyonu tanısı alan 0-18 yaş arası ço-
cuk hastalar dahil edildi.  Çalışmaya alınan hastaların tümünde 
trombosit fonksiyon bozukluğu ve trombosit sayısını etkileye-
cek bir hastalık yok idi. Hastaların dosyaları geriye dönük ola-
rak incelendi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, VP şant takılma tarihi ve 
nedeni, klinik, laboratuvar özellikleri, BOS bulguları, hastanede 
yatış süresi, uygulanan tedaviler, daha önceden geçirilen VP 
şant enfeksiyonu ve VP şant değişim sayısı izlem formlarına kay-
dedildi. 

OTH değeri 9.58 fL iken tedavi sonrası ortalama OTH değeri 9.87 fL idi ve 
fark anlamlı idi (p= 0.027). Tedavi öncesi ve sonrası TDA değerleri açısın-
dan fark anlamlı değildi. Kontrol grubu ile hastaların tedavi öncesi OTH ve 
TDA değerleri karşılaştırıldığında fark anlamlı bulunmadı. 

Sonuç: Çalışmamızda sağlıklı çocuklar ile VP şant enfeksiyonu olan has-
talarda OTH ve TDA değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı. Ancak 
VP şant enfeksiyonu olan hastalarda tedavi başlangıcında trombositoz 
mevcut iken tedavi sonrası değerlerin normal sınırlara geldiği görüldü. 
Tedavi başlangıcında OTH değerlerinin tedavi sonrasına göre daha düşük 
olduğu saptandı.  VP şant enfeksiyonlarında trombosit parametrelerinin 
(OTH, TDA) tanıda kullanımı için daha fazla hasta ile yapılan prospektif 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Vetriküloperitoneal şant enfeksiyonu, trombosit,  or-
talama trombosit hacmi, trombosit dağılım aralığı

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
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VP şant enfeksiyonu tanısı, belirti (baş ağrısı, bulantı, kusma, 
nöbet geçirme, bilinç değişikliği, ateş) ve bulguları (ateş, bilinç 
değişikliği, şant çevresinde akıntı kızarıklık, meningeal irritasyon 
bulgusu) ile şant enfeksiyonu düşünülen hastada ventrikülden 
direkt ponksiyon ile alınan ya da şant rezervuarından alınan beyin 
omurilik sıvısı (BOS) incelemesi ile konuldu. BOS’ta kültürde üre-
me olması ya da BOS’ta üreme olmasa bile BOS direkt bakısında 
> 10/mm3 Beyaz küre görülmesi ve düşük glukoz seviyesi (< 45 
mg/dL), yüksek protein seviyesi (> 100 mg/dL) VP şant enfeksi-
yonu olarak kabul edildi (12). Klinik ve laboratuvar olarak VP şant 
enfeksiyonu düşünülen hastada diğer enfeksiyon hastalıkları dış-
lanarak çocuk enfeksiyon uzmanı tarafından VP şant enfeksiyonu 
tanısı konuldu. VP şant enfeksiyonu tanısı alan hastaların enfekte 
şantı çıkarıldı, uygun antibiyotik tedavisi başlandı ve ventrikül 
içerisine rezervuar konularak BOS boşaltımı sağlandı. Hastaların 
hastaneye yatış tam kan sayımı, C-reaktif protein (CRP) düzeyleri, 
eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), serum prokalsitonin düzeyleri, 
BOS hücre sayımı, BOS glukoz, BOS protein düzeyleri ve BOS kül-
tür üremeleri kaydedildi. Hastaların taburculuk öncesinde ki (ye-
niden VP şant takılmadan önceki ) trombosit değerleri kaydedildi. 
Hastaların yatış ve taburculuk öncesi bakılan tam kan sayımında 
ki trombosit sayısı, OTH ve TDA değerleri karşılaştırıldı.

Genel Çocuk Polikliniğine başvuran benzer yaş grubundan 
enfeksiyon ve inflamatuvar hastalık tanısı almayan 33 sağlıklı 
çocuk kontrol grubu olarak seçildi ve kontrol grubu çocukların 
tam kan sayımı kaydedildi. Kontrol grubu ve VP şant enfeksiyo-
nu olan çocukların trombosit sayısı, OTH ve TDA değerleri karşı-
laştırıldı. Trombosit sayısı 450.000 mm3 üzeri değerler trombosi-
toz olarak kabul edildi (13). 

İstatistiksel Analiz

Veriler SPSS version 20.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) kul-
lanılarak değerlendirildi. Veri dağılımının normalliğine bakıl-
dı. Dağılımı normal olan değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri 
ortalama ± standart sapma, dağılımı normal olmayanların ise 
ortanca (min-maks) olarak ifade edildi. Grup sayısı iki olduğun-
da normal dağılıma uyan değişkenler  için bağımsız örneklem 
t-testi, bağımlı gruplarda da bağımlı örneklem t-testi uygulandı. 
Tüm verilerde istatistiksel anlamlılık kriteri olarak p< 0.05 kabul 
edildi.

Bulgular

Bu çalışmaya VP şant enfeksiyonu tanısı alan 13 (%39.4)’ü 
kız, 20 (%60.6)’si erkek 33 hasta dahil edildi. Hastaların median 
yaşı 8 ay (min-maks: 1-106 ay) idi. Hastaların %93.3’ünü pre-
matüriteye bağlı intrakranial kanama ve konjenital anomaliler 
nedeniyle hidrosefalisi gelişen hastalar oluşturmakta idi ve bu 
hastalara ilk 6 ay içinde VP şant takıldığı tespit edildi. En sık 
başvuru yakınması bulantı-kusma (%66.7) olup bunu iştahsız-
lık (%57.6) ve ateş (51.5) izlemekte idi. Fizik muayenede en sık 
saptanan bulgu ateş ((%51.5) idi ve hastaların %18.2’sinde bi-

linç değişikliği mevcut olup sadece bir hastada (%3) meninks 
irritasyon bulgusu mevcut idi. Tablo 1’de VP şant enfeksiyonu 
tanısı ile izlenen hastaların klinik ve demografik özellikleri gös-
terilmiştir. Çalışmamızda VP şant enfeksiyonu tanısı alan hasta-
ların CRP, ESH, prokalsitonin ve beyaz küre sayılarının median 
değerleri normal sınırlarda bulundu. Hastalara ait laboratuvar 
verileri Tablo 2’de gösterilmiştir. VP şant enfeksiyonu olan has-
taların tedavi öncesi ortalama trombosit değerleri 521.969 ± 
143.697µL (min-maks: 256.000-854.000 µL) olup hastaların 25 
(%75.7)’inde trombositoz mevcut idi. Hastaların tedavi öncesi 
ve sonrası trombosit değerleri ve tedavi öncesi ile kontrol gru-
bu trombosit değerleri arasındaki fark  anlamlı idi (p= 0.001). 
VP şant enfeksiyonu olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası 
OTH değerleri karşılaştırıldığında tedavi öncesi ortalama OTH 
değeri 9.58 fL, tedavi sonrası ortalama OTH değeri 9.87 fL olup 
fark anlamlı idi (p= 0.027). Tedavi öncesi ve sonrası TDA de-

Tablo 1. Ventriküloperitoneal (VP) şant enfeksiyonu tanısı alan 
hastaların demografik ve klinik özellikleri

Özellikler

Hasta 
sayısı

(n)

Yüzde  
%

Cinsiyet 
Kız
Erkek

13 
20

39.4
60.6

VP şant endikasyonları 
Prematüriteye bağlı intrakraniyal kanama
Konjenital anomali
İntrakraniyal kitle
Bilinmiyor

11
20
1
1

33.3
60.6
3.0
3.0

VP şant değişim sıklığı  
VP şant  değişimi  yok
1 kez VP şant değişimi olan hasta sayısı
2 ve daha fazla VP şant  değişimi olan hasta sayısı

16
6

11

48.5
18.2
33.3

Önceden VP şant enfeksiyonu geçirme öyküsü 
olan hasta sayısı

12 36.4

Son takılan VP şanttan sonra geçen süre (ay)
Son 1 ay içinde VP  şant takılan hasta sayısı
Son 1-3 ay içinde VP şant takılan hasta sayısı
Son 3-6  içinde VP şant  takılan hasta sayısı
6 aydan daha uzun süre önce  VP şant takılan hasta 
sayısı

12
11
2
8

36.4
33.3
6.1

24.2

Hastaların başvuru yakınması*
Bulantı-kusma
İştahsızlık 
Ateş
Baş çevresinde büyüme
Huzursuzluk 
Bilinç değişikliği
Nöbet geçirme
Şant yerinde kızarıklık
Şant yerinde şişme 
Emmeme
Baş ağrısı 
BOS sızıntısı

22
19
17
13
10
6
5
5
4
4
2
1

66.7
57.6
51.5
39.4
30.3
18.2
15.2
15.2
12.1
12.1
6.1
3.0

* Aynı hastada birden fazla yakınma mevcut idi.
BOS: Beyin omurilik sıvısı.
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ğerleri karşılaştırıldığında anlamlı fark yok idi. Kontrol grubu 
ile hastaların tedavi öncesi OTH ve TDA değerleri karşılaştırıl-
dığında anlamlı fark bulunmadı. Hastaların tedavi öncesi ve 
sonrası trombosit, OTH, TDA değerleri ve kontrol grubunun 
trombosit, OTH ve TDA değerleri Tablo 3’te gösterilmiştir. 

VP şant enfeksiyonu tanısı alan hastaların 23 ( %69.7)’ünde 
BOS kültüründe üreme saptandı ve en sık etken Staphylococ-
cus epidermidis (%57.6) idi. Hastaların BOS kültüründe üreyen 
mikroorganizmaların dağılımı Tablo 4’te gösterilmiştir. VP şant 
enfeksiyonu tanısı alan tüm hastaların şantının çıkarıldığı BOS 
boşaltılması için ventrikül içerisine rezervuar takıldığı saptan-
dı. Tüm hastalara intravenöz (IV) antibiyotik tedavisi başlan-
dığı ve rezervuardan intratekal antibiyotik tedavisi verildiği 
belirlendi. Hastaların ortalama yatış süresi 43.3 ± 23.1 gün idi. 
Tedavi sonrası hastaların tümünün şifa ile taburcu edildiği ve 4 
(%12.1) hastada izlemde yeniden VP şant enfeksiyonu geliştiği 
saptandı. 

Tartışma

Bu çalışmada incelenen 33 hastanın %93.9’unu prematü-
riteye bağlı intrakraniyal kanama ve konjenital anomalilere 
bağlı hidrosefalisi gelişen hastalar oluşturmakta idi. Hastala-
rın median yaşı 8 ay idi ve bu hastalara yaşamlarının ilk 6 ayı 

içerisinde VP şant takıldığı saptandı. Çocuk olgularda VP şant  
enfeksiyonu riskini artıran en önemli faktörlerden biri yaştır. 
Altı aydan önce VP şant takılması VP şant enfeksiyonu gelişimi 
için risk olarak kabul edilmiştir. VP şant takılma yaşı ne kadar 
küçük ise enfeksiyon oranının o kadar yüksek olduğu özellik-
le prematürelerde ve hatta düşük doğum ağırlıklı prematür 
bebeklerde (< 1500 g) çok daha yüksek oranda olduğu bildi-
rilmiştir. Ayrıca intrakraniyal kanama sonrası gelişen hidrose-
falili  prematüre olgularda VP şant enfeksiyonu riskinin daha 
fazla arttığı gösterilmiştir (1,14-16). Hastalarımızın %69.6’sında 
son 3 ay ve %36.4’ünün ise son 1 ay içerisinde şant değişimi 
yapıldığı saptandı. VP şantın en sık ciltten kolonizasyon ile 
enfekte olduğu ve bu yüzden VP şant takıldıktan sonraki ilk 
birkaç ayda VP şant enfeksiyonu gelişme riskinin daha yüksek 
olduğu bildirilmiştir. VP şant enfeksiyonlarının %70’inin ilk iki 
ayda geliştiği, ancak %10’unun ilk bir yıldan sonra geliştiği bil-
dirilmiştir (17-21). Kore’de yapılan 6 yıllık kohort çalışmasında 
ise VP şant enfeksiyonlarının %91.4’ünün şant yerleştirildikten 
sonraki ilk 3 ay içerinde geliştiği bildirilmiştir (22). Türkiye’de 
yapılan çalışmalarda VP şant enfeksiyonunun %71.4’ü VP şant 
yerleştirildikten sonraki ilk 4 ay içerisinde, %49.8’inin  ise ilk 1 
ay içerinde geliştiği saptanmıştır (23,24). Bu bulgular önlene-
bilir bir risk faktörü olan sterilitenin önemini ortaya koymakta-
dır.  Daha önce VP şant enfeksiyonu geçirmiş olmak ve tekrar-
layan şant değişimleri VP şant enfeksiyonu gelişimi açısından 
bir diğer risk faktörüdür. VP şant takıldıktan sonra yaklaşık 20 
yıl boyunca izlemi yapılan hastaların %84.5’inde bir ya da daha 
fazla VP şant değişimi gerekli olduğu, %9 hastada VP şantın 
çalışmamasının nedeninin ise VP şant enfeksiyonu olduğu be-
lirlenmiştir ve hastaların %4.7‘sinde 10 ve daha fazla VP şant 
değişimi yapıldığı bildirilmiştir (25). Bizim çalışmamızda has-
taların %36.4’ünde  VP şant enfeksiyonu geçirme öyküsü mev-
cut idi. Hastaların %51.5’inde bir ve daha fazla VP şant değişim 
öyküsü mevcut idi. VP şant enfeksiyonlarında en sık etken de-
rinin normal florasında bulunan koagülaz-negatif stafilokok-
lardır ve en sık izole edilen mikroorganizmalar S. epidermidis 
ve Staphylococcus aureus’tur.  Derinin normal florasında bulu-
nan Propionibacterium türleri VP şant enfeksiyonlarında etken 
olabilir. Gram-pozitif bakteriler dışında, başta Escherichia  coli 
olmak üzere diğer enterik çomaklar VP şant enfeksiyonu etyo-
lojisinde yer alabilen gram-negatif bakterilerdir (3). Bizim ça-
lışmamızda hastaların %69.6’sında BOS’ta etken mikroorganiz-
ma saptandı ve en sık saptanan mikroorganizma S. epidermidis  
(%82.6) idi. Hastalarımızın %8.6’sında etken Enterecoccus türle-
ri, %4.3’ünde E. coli, %4.3’ünde Pseudomanas aeruginosa etken 
olarak saptandı. Ülkemizde yapılan çok merkezli bir çalışmada 
hastaların %51’inde etken mikroorganizma izole edilebilmiştir. 
Bu çalışmada en sık izole edilen etken %42.5 koagülaz negatif 
stafilakoklar iken bunu %14.9 ile P. aeruginosa, %10.1 ile Kleb-
siella pneumoniae ve %10.1 ile S. aureus izlemiştir (24). 

VP şant enfeksiyonlarında hastaların klinik bulguları has-
tanın yaşına, mikroorganizmanın virülansına ve şantın tipine 

Tablo 2. Ventriküloperitoneal şant enfeksiyonu tanısı alan 
hastaların laboratuvar değerleri

Laboratuvar değerleri
İncelenen 

hasta sayısı 
(n)

Beyaz küre sayısı (/mm³)
Median
Min-maks

33
13.160

5560-36.490

**CRP (mg/dL)
Median
Min-maks

28
1.18

0.1-8.7

Prokalsitonin (ng/dL)
Median
Min-maks

16
0.1

0.05-23.1

*ESH hızı (mm/saat)
Median
Min-maks

24
8.5

2-88

*** BOS glukoz (mg/dL)
Mean ± SD

33 33.9 ± 21.3

BOS protein (mg/dL)
Median
Min-maks

33
181

8.3-2743

BOSWBC (mm³)
Median
Min-maks

33 50
0-1000

    * ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı.
  ** CRP: C-reaktif protein.
*** BOS: Beyin omurilik sıvısı.



J Pediatr Inf 2018; 12(2): 65-71 Ventriküloperitoneal Şant Enfeksiyonu 69
Özgür Gündeşlioğlu ve ark.

göre değişir. VP şant enfeksiyonlarında şantın tıkanması sonu-
cunda kafa içi basınç artışına bağlı olarak baş ağrısı, bulantı 
kusma, bilinç değişikliği, nöbet gibi yakınmalar gelişebilir. 
Ateş her hastada olmayabilir.  Şantın distal ucunun bulunduğu 
bölgeye göre (periton, plevra, atrium) gelişen enfeksiyona se-
konder lokal ya da sistemik belirti ve bulgular gelişebilir (12). 
Bizim hastalarımızda bulantı kusma en sık (%66.7) başvuru 
yakınması idi. Ateş hastaların %51.5’inde mevcut idi. VP şant 
enfeksiyonunu daha çok düşündürecek bulgulardan şantın 
bulunduğu bölgede ki ciltte lokal semptomlar (%15.2), şan-
tın çalışmaması sonucunda baş çevresinde büyüme (%39.4) 
ve nöbet geçirme (%15.2), bilinç değişikliği (%18.2) ise diğer 
yakınmalar idi. Ventriküller ile meninks arasında BOS dolaşımı 
devam ettiği için meningeal irritasyon bulgusu genellikle gö-
rülmez. Bizim çalışmamızda sadece bir hastada fizik muayene-
de meningeal irritasyon bulgusu mevcut idi. Yapılan çalışma-
larda VP şant enfeksiyonlarında %37.2- 95 oranında en sık ateş 
yakınması olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmalarda, şantın bulun-
duğu bölgede lokal inflamasyon bulguları %3.4-34.3,  kusma 
%6.5-82.5, bilinç değişikliği %4.1-55, nöbet geçirme %17.1-
47.5 oranlarında bildirilmiştir (22,24,26,27). VP şant enfeksi-
yonlarında bakteriyel menenjite göre daha az inflamasyon 
olur. Bu yüzden BOS’ta beyaz küre sayısı bakteriyel menenjit-
lere göre daha azdır ve hatta pleositoz olmayabilir. BOS para-
metrelerini değerlendirmek zordur. Her zaman kültür üremesi 
olmaz. Akut faz reaktanlarının normal sınırlarda olması VP şant 
enfeksiyonu tanısını dışlatmaz (12,28). Bizim çalışmamızda da 
araştırılabilen hastaların CRP, prokalsitonin, ESH düzeylerinin 
median değerleri normal sınırlarda idi.

VP şant enfeksiyonlarında özellikle de çocuklarda özgül ol-
mayan belirti ve bulgular genellikle tanıyı geciktirir ve tanı için 
yüksek kuşku gerekir. Biz çalışmamızda VP şant enfeksiyonu ta-
nısında trombosit parametrelerinde ki değişiklikleri inceledik. 
Hastaların tedavi öncesi tanı anındaki değerler tedavi sonrası 
değerlerle karşılaştırıldığında başlangıçta hastalarda anlamlı 
trombositoz mevcut idi. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 
VP şant enfeksiyonu olan hastaların trombosit sayısı anlamlı 
derecede yüksek idi. Çocuklarda pek çok enfeksiyon hastalı-
ğında özellikle de kemik, eklem, plevra gibi kapalı alan enfeksi-
yonlarında trombositoz görülebilir. Daha önceki çalışmalarda 
inflamasyona sekonder salınan interlökin-3 (IL-3)-interlökin-6 
(IL-6) gibi sitokinler aracılığıyla reaktif daha büyük trombosit-
lerin oluştuğu gösterilmiştir (29,30).  Biz hastalarımızda en-
feksiyona bağlı reaktif trombositoz olabileceğini düşündük. 
Reaktif trombositozda trombosit parametrelerinde genellikle 
artış beklenir. Bizim çalışmamızda hastalarımızın başlangıç 
OTH değerleri taburculuk öncesine göre bakılan değerlerden 
düşük bulundu ve bu fark anlamlı idi. Taburculuk öncesi son-
rası hastaların TDA değerleri arasında fark bulunmadı. Ayrıca 
hastalarımızın benzer yaş grubundan sağlıklı çocuklardan olu-
şan kontrol grubu ile OTH ve TDA değerleri karşılaştırıldığında 
anlamlı fark bulunmadı. Literatürde VP şant enfeksiyonunda 
trombosit parametrelerinin incelendiği yalnızca bir çalışmaya 
rastladık. Çelik ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada çalışmamız 
sonuçlarına benzer şekilde artmış trombosit sayısına rağmen 
OTH kontrol grubuna göre daha düşük bulunmuştur (31).

 Bakteriyel menenjit ve tüberküloz menenjitli erişkin has-
taların değerlendirildiği bir çalışmada bakteriyel menenjitli 
hastalarda tüberküloz menenjitli hastalara ve sağlıklı kontrol 
grubuna göre trombosit sayısı düşük ve OTH daha yüksek 
olarak bulunmuştur (32). Bakteriyel kan dolaşımı enfeksiyon-
larında ve sepsiste OTH yüksek olarak bulunmuş ve prognoz 
açısından önemli olduğu gösterilmiştir (33-35). Akut toplum 
kaynaklı pnömoni tanısı alan 196 çocuğun değerlendirildiği 
bir çalışmada hastaneye yatırılan ağır pnömonisi olan hasta-
larda OTH değerleri ayaktan izlemi yapılan hastalardan daha 
yüksek saptanmıştır. Akut toplum kaynaklı pnomonisi olan 
hastalarda sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük OTH de-

Tablo 3. Ventriküloperitoneal şant enfeksiyonu olan hastaların tedavi öncesi, sonrası ve kontrol grubunun trombosit, OTH, TDA değerleri

Trombosit parametresi Tedavi öncesi Tedavi sonrası Kontrol p* p**

Trombosit sayısı (µL) 
Ortalama ± SD

521.969 ± 143.697 390.000 ± 98.636 363.031 ± 82.506 0.001 0.001

OTH (fL) 
Ortalama ± SD

9.58 ± 1.08  9.87 ± 1.0  9.23 ± 1.37  0.027 0.25

TDA (%)  
Ortalama ± SD  

11.34 ± 2.77  11.8 ± 2.2  12.43 ± 3.26  0.12 0.24 

  * Ventriküloperitoneal şant enfeksiyonu olan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası trombosit parametrelerinin karşılaştırılması, p değeri.
** Ventriküloperitoneal şant enfeksiyonu olan hastaların tedavi öncesi trombosit parametreleri ile kontrol grubu hastalarının trombosit parametrelerinin karşılaştırıl-
ması, p değeri.

Tablo 4. Hastaların beyin omurilik sıvısında üreyen mikroorganiz-
malar

Üreyen mikroorganizma Sayı (n) Yüzde (%)

Staphylococcus epidermidis 19 82.6

Enterococcus türleri 2 8.6

Escherichia coli 1 4.3

Pseudomonas aeruginosa 1 4.3
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ğerleri saptanmıştır (36). Peritonsiller apse tanısı ile izlemi ya-
pılan hastalarda tedavi öncesi OTH değerleri, tedavi sonrası ve 
kontrol grubuna göre daha yüksek olarak bulunmuştur (37). 
Akut enfeksiyonlarda trombosit  parametrelerinin değerlendi-
rildiği çalışmalarda oldukça farklı sonuçlar elde edilmiştir. An-
cak bu çalışmalar genellikle retrospektif ve az sayıda hasta ile 
yapılmıştır. Bizim çalışmamızın kısıtlılığı da az sayıda hasta ile 
retrospektif olarak yapılmasıdır. 

Sonuç

VP şant enfeksiyonlarının tanısında özgül klinik belirti 
bulgu ve laboratuvar araştırması yoktur ancak erken tanı ve 
tedavi prognoz için esastır. Trombosit parametreleri tam kan 
sayımından ölçülebildiği için oldukça ucuz ve kolay elde edi-
lebilen yöntemlerdir. Trombosit sayısı ve OTH değeri VP şant 
enfeksiyonlarında erken tanıda bir laboratuvar belirteci olarak 
kullanılabilir ancak bu konuda prospektif çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 
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