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Beyin-Omurilik Sivisi Sant infeksiyonlari

Cerebrospinal Fluid Shunt Infections

Serkan Oncii

Adnan Menderes Universitesi, Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Aydin, Tiirkiye

Ozet

Hidrosefali tedavisinde kullanilan medikal ve cerrahi tedaviler
arasinda sant, uygulamasi en cok tercih edilendir. Beyin-omurilik
sivisi (BOS), sant ile viicut disina ya da ser6z bosluklardan biri-
ne yonlendirilerek kafaigi basincinin azaltilmasi saglanmaktadir.
Bu cihazlarin kullanimi sirasinda ortaya cikabilecek komplikas-
yonlardan biri santin infeksiyonudur. Ortalama %5-15 sikliginda
saptanan sant infeksiyonlarina neden olan etkenler cogunlukla
deri normal florasindan kaynaklanmaktadir. Cerrahi islem sira-
sinda veya yara iyilesmesi surecinde mikroorganizmalarin santa
bulagsmasi infeksiyon gelismesinde en bilinen yoldur. Hastada
saptanan klinik belirtiler kullanilan sant tipine gore farkliliklar
gosterebilmektedir. Ventrikiilo-peritoneal (VP) sant infeksiyo-
nunda karin agrisi 6n planda iken, ventrikulo-atriyal (VA) sant
infeksiyonunda ates en belirgin belirtidir. Sant infeksiyonu duis-
nilen hastalarda BOS'un hiicresel, biyokimyasal ve mikrobiyo-
lojik analizleri yapilmalidir. infeksiyon tanisi konulan hastalarda
antibiyotik tedavisi ile birlikte santin revizyonu altin standard
yaklasimdir. Sistemik antibiyotik tedavisi yaninda indikasyonu
olan vakalarda intraventrikiiler antibiyotik uygulanmasi s6z ko-
nusudur. Sant infeksiyonlarindan korunmanin en etkili yolu, cer-
rahi alan infeksiyonlarini 6nlemek icin gerekli prensiplere mak-
simum duzeyde uyulmasidir. Klimik Dergisi 2010, 23(3): 77-82.

Anahtar Sozcukler: Beyin-omurilik sivisi santlari, infeksiyon.

Abstract

Shunt is the most common approach among medical and
surgical treatment modalities for treating hydrocephalus. The
main purpose of the shunt is to reduce intracranial pressure
by draining the cerebrospinal fluid (CSF) from the ventricles.
Infection is one of the serious complications and it develops
in approximately 5-15% of the inserted devices. The microor-
ganisms responsible for the shunt infection usually arise from
the normal flora of the skin. During the surgical procedure and
healing period, microorganisms residing in skin may adhere to
the shunt and start the infection. The clinical symptoms may
differ according to the type of shunt used. Abdominal pain is
the most common complaint in patients with infected ventricu-
lo-peritoneal (VP) shunt. On the other hand, fever is the leading
symptom in ventriculo-atrial (VA) shunt infection. Other than
clinical signs, biochemical and microbiological analysis of CSF
are necessary to diagnose shunt infection. The gold standard of
treatment is the usage of antibiotics with shunt revision. In addi-
tion to parenteral antibiotics, intraventricular administration of
antibiotics may be an essential part of the treatment. The most
efficient way to avoid shunt infection is to follow the strict rules
for preventing surgical site infections.
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Giris

Serebral ventrikillerde asin beyin omurilik sivisi
(BOS) birikimi ile karakterize olan hidrosefali bircok ne-
dene bagl gelisebilmektedir. Sonuglari itibari ile oldukga
ylksek morbidite ve mortaliteye sahip olabilen bu tab-
lonun erken ve uygun tedavisi, kritik 6neme sahiptir. Bu
amacla basvurulan medikal ve cerrahi tedaviler arasinda
en yaygin kullanilan yontem sant uygulamasidir (1,2).
Bu uygulamada amag, asiri biriken BOS’u disari veya
vicut bosluklarindan birine bosaltarak kafa icinde

olusan basinci ve buna bagh gelisebilecek yasamsal
riskleri azaltmaktir. BOS'un eksternal sant araciligi ile
vicut disina aktarilmasi, ¢cogunlukla acil durumlarda
(intrakraniyal kanama vb.) basvurulan gecici bir uygula-
madir (3). Surekliligi olan hidrosefali vakalarinda tercih
edilen yontem BOS’un sant araciligi ile viicut bosluk-
larindan birine aktarilmasidir. Ser6z bosluklar (periton,
plevra) ve dolasim sistemi (atrium) bu amacla en cok
tercih edilen anatomik boélgelerdir. Ventrikiilo-peritoneal
(VP) sant, uygulanim ve degisim kolayligi disinda komp-
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likasyon sikliginin daha az olmasi nedeni ile birgok cerrah
tarafindan oOncelikli tercih edilmektedir (4,5). Tim olumlu
katkilarina karsin, bu cihazlarin kullanimina baglh mekanik ve
infeksiyoz komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir (6). Meka-
nik komplikasyonlardan farkl olarak, sant infeksiyonlari daha
sinsi ve farkl klinik-laboratuvar bulgulari ile seyredebilmek-
tedir. Bu derlemede, erken tani ve tedavisi yasamsal dneme
sahip sant infeksiyonlari glincel bilgiler isiginda irdelenmistir.

Epidemiyoloji

Farkli merkezlerden bildirilen sant infeksiyon hizlar %5
ile %15 arasinda degismektedir (7,8). Diger infeksiyon hasta-
liklarinda oldugu uzere, sant infeksiyon hizini etkileyebilecek
bircok neden bulunmaktadir. Bunlar arasinda en bilinen et-
men yastir. Ug yaslardaki kisilerde sant infeksiyon hizi diger
yas gruplarindakilere kiyasla anlamli olarak fazladir. Ozellikle
prematiire bebeklerde ¢esitli nedenlerle takilan santlarda in-
feksiyon gelisme olasihigi en st diizeydedir (9). infeksiyon
riskini artiran diger 6nemli bir neden, cesitli nedenlerle (ti-
kaniklik vb.) yapilan sant revizyonudur. Bunlarin diginda; uy-
gulanan cerrahi teknik, cerrahin deneyimi, sant takilacak deri
alaninin durumu, operasyonun stiresi gibi cerrahi alan infek-
siyon riskini artiran kosullarin sant infeksiyon hizini benzer
sekilde artirdigi bilinmektedir (8).

Patogenez

Tim diger yabanci cisim infeksiyonlarinda oldugu lizere
sant infeksiyonu goreceli olarak kolay gelisebilmektedir. $Sant,
mikroorganizmalarin tutunmasini kolaylastirdigi gibi konak
savunma elemanlarinin o bolgedeki etkinligini azaltmaktadir.
Bu nedenle, diistik virlilanslilar dahil birgok mikroorganizma,
saylilari az olsa bile santa ulastiklarinda kolaylikla infeksiyon
olusturabilmektedirler (10). Mikroorganizmalar cesitli yollarla
santa ulasarak infeksiyona yol acabilirler. Deri florasinda bu-
lunan mikroorganizmalar baslica infeksiyon kaynagi olup ¢o-
gunlukla cerrahi islem sirasinda veya yara iyilesmesi slirecin-
de santa bulasirlar (11,12). Sant infeksiyonlarinin cogunlugu-
nun operasyon sonrasi ilk 2 aylik donemde ortaya ¢ikmasi bu
nedenlidir. Uzamis operasyon stresi, travmatik girisim, cer-
rahi alanda ve yara bakiminda yasanan aksaklik gibi nedenler
santin bu sekilde infekte olma olasiligini artirmaktadir (13).
Santin trasesi boyunca herhangi bir alanda yasanan travma
ya da deri infeksiyonu, ¢esitli amaclarla santtan igne ile yapi-
lan ponksiyon, operasyondan bagimsiz gelisen deri kaynakli
sant infeksiyonlarinin diger nedenleridir (13,14). Deri normal
florasinin hakim lyesi ve sant infeksiyonlarinin en sik sapta-
nan etkeni olan stafilokoklarin bazi 6zellikleri bu infeksiyon-
larin gelismesini kolaylastirmaktadir (15). Santa tutunmalari-
nin ardindan, bu bakterilerin 6nemli bir kismi tutunmalarini
glclendiren ve kendilerini konak savunmasindan koruyan
ekzopolisakarid yapisinda biyofilm olustururlar. Biyofilm ta-
bakasi icerisinde viicut savunma elemanlarindan ve antibi-
yotiklerden korunan bakteri ayni zamanda metabolizmasini
da yavasglatarak yasam ve dolayisiyla infeksiyon sansini ar-
tirmaktadir (15). Deri disinda farkli kaynaklar da santin infekte
olmasina neden olabilmektedir. Santin takilmasinin ardindan
gelisen bu infeksiyonlarin daha ge¢ dénemde ortaya ¢ikmasi
beklenir. Bu sekilde olusan infeksiyonlar cogunlukla sant dis-

tal ucunun mikroorganizma ile karsilagsmasi sonucu gelisir ve
olasi patojen, kullanilan sant tipine gore degismektedir (16).
Daha sik tercih edilen VP santlarda mikroorganizmalar ¢o-
gunlukla barsak orijinli (translokasyon, barsak perforasyonu
vb.) iken ventrikiilo-atriyal (VA) santlarda hematojen yolla
(bakteriyemi vb.) santa ulasirlar (17). Distal ucun infekte ol-
masi sonrasinda mikroorganizmalar retrograd yolla ilerleye-
rek santin proksimal bolumlerine ulasabilirler. Benzer sekilde,
stk maniptle edilmelerine baglh olarak eksternal santlarda in-
feksiyon distal ugtan baslayip ilerlemektedir (18).

Etyoloji

Sant infeksiyonlarinin blyik ¢ogunlugu deri kaynak-
i oldugundan, deri normal florasinda bulunan bakteriler
etyolojide basi ¢ekmektedir. Bu mikroorganizmalar ice-
risinde bulunan koaglilaz-negatif stafilokoklar (Staphylo-
coccus epidermidis vb.) ve Staphylococcus aureus sira-
siyla sant infeksiyonlarinda en sik saptanan patojenlerdir
(7,19). Deri normal florasinin anaerop Uyelerinden olan
Propionibacterium spp., infeksiyon etkeni olarak 6n pla-
na cikan bakterilerden bir digeridir (20). Gram-pozitif bak-
teriler disinda, basta Escherichia coli olmak Uzere diger
enterik comaklar etyolojide yer alabilen Gram-negatif bakte-
rilerdir (21). Enterik bakteriler digsinda Pseudomonas spp. ve
Acinetobacter spp. gibi non-fermentatif bakteriler, daha az
sikhikta olmakla birlikte, etken profili icerisindedirler (22). Et-
yolojide yer alabilen bu Gram-negatif comaklarin, distal ucu
peritonda biten sant tiplerinde daha 6n planda infeksiyon et-
keni olmasi beklenir. Ayrica, ¢esitli nedenlerle peritona ulagsan
bakterilerin santi infekte etmesi seklinde ortaya ¢ikan infeksi-
yonlarda birden fazla mikroorganizma (mikst infeksiyon) rol
alabilmektedir. Bu tip infeksiyonlarda anaerop etkenlerin de
etyolojide rol oynayabilecedi bilinmelidir (23). Daha seyrek
olarak, menenjit etkeni olan bakterilerin de (Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae
vb.) sant infeksiyonuna neden olabildikleri bilinmektedir (24).
Sant infeksiyonu etyolojisinde yer aldigi gosterilmis diger mik-
roorganizma grubu funguslardir. Sik saptanmamakla birlikte,
fungal infeksiyon riskinin arttigi kosullarda (genis spektrumlu
antibiyotik veya steroid kullanimi, parenteral beslenme, immu-
nosupresyon vb.) bu etkenlerle karsilasmak mimkuindur (25).

Klinik Bulgular

Sant infeksiyonunda belirti ve bulgular, kullanilan santin
tipine, etken mikroorganizmaya ve patogeneze bagl olarak
degiskenlik gosterebilmektedir. Hastada, beklenen tim be-
lirtiler gorulebilecedi gibi tamamen silik de seyredebilmek-
tedir. Sant infeksiyonlarinda ventrikiilit, menenjit ve santin
tikanmasina bagli belirti ve bulgularin olugmasi olasidir. Sant
takilan hastalarda BOS dolasiminin bozuk olmasi nedeniy-
le, gelisen infeksiyonlarda meningeal irritasyon bulgularinin
(ense sertligi vb.) gorilmemesi taniyi dislamamalidir. Sant
infeksiyonlarinin bu seklinin eksternal sant kullanan has-
talarda ortaya cikmasi daha yaygindir. Eksternal santlarin
kullaniminda lokal sant infeksiyonlarina da daha sik rastlan-
maktadir. Sant giris yerinde kizariklik, 1s1 artigi, agri ve pirtilan
akinti bulgulariyla seyreden bu infeksiyonlar virilan mikroor-
ganizmalarin (S. aureus vb.) etken oldugu durumlarda daha
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akut ve siddetlidir. Santin distaline ulasan ya da distal alanda
baslayan infeksiyonlarin klinik belirtileri farklihklar goster-
mektedir. Vaskuler alanda sonlanan (VA) santlarda bulgular
cogunlukla nonspesifiktir. Ates disinda halsizlik, istahsizlik,
eklem agrilari gibi sikayetlere sik rastlanir. Nonspesifik bulgu-
lar nedeniyle taninin geciktigi durumlarda, immunokompleks
olusumuna bagl olarak, nefrit ve vaskulit gelisebilmektedir.
Buna bagl olarak nefritik (hipertansiyon, hemattiri, 6dem vb.)
ve vaskiilitik (dokiintd vb.) bulgulara rastlanabilmektedir (26).
Endokardit, bu tip santin infeksiyonunda rastlanabilecek di-
ger komplikasyondur. Ser6z bosluklarda sonlanan santlarin
infeksiyonunda serozit (peritonit, plorit vb.) bulgularinin go-
rilmesi beklenir. En sik kullanilan sant tipi olan VP’lerde ates,
karin agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik gibi peritonit bulgula-
rinin gortlmesi sant infeksiyonunu diisindirmelidir. Bulgu-
larin bazi vakalarda distansiyon ve dispepsi gibi nonspesifik
bulgularla sinirh olabilmesi taniyi geciktirebilmektedir. Bu
bolgede gelisen infeksiyonun sinirlandiriilmasi adina konak
savunmasinin devreye girmesi kimi zaman loktilasyonlara ve
bazen santin ttkanmasina neden olabilmektedir. Bu nedenle
tikanikliga sekonder gelisen hidrosefali bulgularinin (bas ag-
risi, bulanti, kusma, suur degisikligi vb.) saptandigi durumlar-
da infeksiyon oncelikli ayirici tanilardan olmahdir.

Tani

Sant infeksiyonundan sliphe duyuldugunda tanisal is-
lemlere hizla baglanmalidir. Klinik bulgularda oldugu Uzere,
tanisal islemlerin duyarlligi santin tipine ve infeksiyon pa-
togenezine gore farklihk gosterebilmektedir (27). infeksiyon
distnilen hastada ilk yapilmasi gereken tetkiklerden biri
BOS’un biyokimyasal ve mikrobiyolojik agidan incelenme-
sidir (8). Tani duyarlihginin daha yuksek olmasi nedeniyle
santtan alinan BOS lomber ponksiyona tercih edilmelidir. Bu
amacla, sant diizeneginin bir parcasi olan ve deri altinda ko-
lay ulasilabilir bir alanda yerlesik bulunan rezervuara gerekli
steril sartlar saglandiktan sonra igne ile girilerek BOS aspi-
re edilmelidir. Sant infeksiyonlarinda, BOS hiicre sayisinda
artis (pleositoz) sik gorilen bir bulgudur. Pleositoz saptanan
durumlarda hiicre sayisinin ¢ok yliksek olmadigi (<200 hic-
re/mm?) buna kargin nétrofil ve bazen eozinofil oranlarinin
belirgin olarak arttigi gorulmektedir (28,29). Merkezi sinir
sistemini etkileyen tim infeksiyonlarda oldugu lzere BOS
protein diizeyinin ylksek, glikoz diizeyinin ise normal veya
azalmis olmasi beklenir (29). Bahsedilen bu degisiklikler sik
gorilmesine ragmen, BOS bulgularinin normal saptanmasi
taniyr dislamamaktadir. Sant distalinde sinirli infeksiyonlarda
bu duruma daha sik rastlanmaktadir. Sant infeksiyonu tani-
sini koymak adina en degerli testler BOS'un mikrobiyolojik
incelemeleridir. Klinik ve diger laboratuar bulgularinin deste-
ginde BOS'ta lireyen mikroorganizma etken olarak kabul edil-
melidir. Diger bulgularin yoklugunda BOS’'ta mikrorganizma
uremesine kontaminasyon acgisindan suphe ile yaklasilmali-
dir (30). Kontaminasyon sliphesi uyandiran bu gibi durum-
larda BOS kiltlirt tekrarlanmalidir. Tekrarlanan kdltiirlerde
ayni etkenin tGremesi infeksiyon olarak degerlendirilmelidir.
BOS kulturi ile birlikte Gram inceleme mutlaka yapilmalidir.
Kiltirde tGreyen mikroorganizmmanin Gram incelemede sap-
tanmasi kontaminasyon olasiligini blyiik 6l¢tide azaltmakta-

dir. Ayrica, anaerop kiltliir incelemesinin yapilamadigi sart-
larda Gram incelemede mikroorganizma saptanmasi (P ac-
nes vb.) anlamhidir. Sant infeksiyonu distnilen hastalardan
kan kiltiri yapilmasi onerilmektedir. Digerlerinin aksine, VA
santlarda gelisen infeksiyonlarda etken mikroorganizma kan
kiltirinde gogunlukla liremektedir. Ser6z bogluklarda sonla-
nan santlarda, ylksek virtilansa sahip etkenlerin (S. aureus,
E. coli vb.) infeksiyonu disinda, bu olasilik diisiik dlzeyler-
dedir. Klinik siphe durumunda, ser0z bosluklarda sonlanan
santin etrafi radyolojik olarak gortintilenmeli ve gereginde
bolgeden alinan materyal incelenmelidir. infeksiyon tanisi ya
da sliphesi ile ¢ikarilan tim santlarin mutlak olarak mikrobi-
yolojik incelemesi yapiimahidir.

Tedavi

Sant infeksiyonlarinin tedavisinde altin standard antibi-
yotik tedavisi ile birlikte santin revizyonudur (5,12,31). Sade-
ce antibiyotik ile sinirlanan tedavilerde basarisizlik ve niks
olasiligi daha yiksektir. Sant revizyonunun iki asamada ger-
ceklestirilmesi tedavi basarisini artirmaktadir. infekte santin
ctkarilmasinin ardindan BOS steril olana kadar antibiyotik
tedavisi ve sonrasinda yeni sant takilmasi 6nerilen yaklagim-
dir (32-34). Yeni sant takilana kadar gecen slrede hastaya
eksternal drenaj uygulanmalidir (5). Bu infeksiyonlarin te-
davisindeki antibiyoterapi yaklasimi bakteriyel menenjitlere
benzemektedir. Antibiyotik secimini Gram boyama, kultlr
ve duyarhlik sonuglar belirlemelidir. Secilecek antibiyotigin
BOS’a ulasan duizeylerinin yeterli olmasi gerekmektedir. En
stk saptanan etken olan stafilokoklarin tedavisindeki ilk sece-
nek antibiyotikler, metisilin duyarliligina goére, vankomisin ya
da nafsilin olmalidir. Tibbi nedenlerle santin ¢ikarilamadigi
veya direncli stafilokoklarin etken oldugu durumlarda, BOS
gecisinin her sartta iyi olmasi, biyofilm ve icindeki mikroor-
ganizmalara etki edebilmesi nedeniyle rifampisin tedaviye
eklenmelidir (35). Gram-pozitif mikroorganizmalara karsi
etkinligi olan kloramfenikol, klindamisin, ko-trimaksazol, li-
nezolid ve kinupristin/dalfopristin ile tedavi edilmis vakalar
bildirilse de ilk secenek antibiyotik olarak ele alinmamalidir-
lar (12,36-38). Gram-negatif bakterilerin etken oldugu sant
infeksiyonlarinda, pirilan menenjitlerde oldugu Ulzere seft-
riakson, sefotaksim, seftazidim, sefepim, meropenem gibi
BOS gegisi iyi dlizeyde olan antibiyotiklerden biri segilmelidir
(12,24,39). Cogunlukla mikrobiyolojik verilere gore diizen-
lenen tedaviler diginda, empirik tedavinin gerektigi durum-
larda vankomisin ile Gram-negatif etkinligi olan antibiyotik
birlikte baslanmalidir. Antibiyotigin BOS’a gecis oranini be-
lirleyen en dnemli etkenlerden biri meninkslerdeki inflamas-
yon siddetidir. Sant infeksiyonlarinda meninks inflamasyon
siddeti bakteriyel menenijitlere kiyasla distik dilizeylerdedir.
Bu nedenle, antibiyotiklerin BOS’taki dlizeyleri yetersiz kala-
bilmektedir. Bu yetersizligi asmak icin antibiyotigin parente-
ral kullanimina ek olarak intraventrikiiler uygulanmasi da s6z
konusu olabilmektedir (5,8,12,34). Parenteral tedavinin BOS'u
sterilize etmek konusunda yetersiz kalmasi, etkenin BOS gegi-
si iyi olan antibiyotiklere direngli olmasi ve ¢esitli nedenlerle
santin degistirilemedigi durumlar intraventrikiler antibiyotik
tedavisinin baslica indikasyonlaridir (Sekil 1). intraventriki-
ler yolla uygulanacak antibiyotigin sterilizasyonu saglamasi
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icin BOS’taki dizeyinin, etken mikroorganizmanin minimal
inhibitér konsantrasyonunun (MiK) en az 10-20 kati olmasi ge-
reklidir. intraventrikiiler tedavi konusunda vankomisin (10-20
mg/glin) ve gentamisin (2-8 mg/gtin) en ¢cok deneyime sahip
oldugumuz antibiyotiklerdir (40-42). Kinupristin/dalfopristin,
teikoplanin, polimiksin B, kolistin, amfoterisin B intraventri-
kiler yolla tedavide basari ile kullanilabildigi bildirilen diger
antibiyotiklerdir (43). Norotoksik etkileri nedeniyle penisilin ve
sefalosporinler bu yolla uygulanmamalidir. Antibiyotik tedavi
stiresini BOS profili, etken mikroorganizma ve santin cikaril-
ma durumu belirlemektedir. Etkenin KNS olarak saptandigi

infeksiyonlarda, sant ¢ikarildiktan sonra ortalama 7 guinlik te-
davi siiresi yeterlidir. BOS bulgularinin basindan itibaren nor-
mal oldugu sartlarda bu stire daha kisa (3-5 gin) tutulabilir.
Daha virtilan mikroorganizmalarin yol acgtigi infeksiyonlarda
ve santin ¢ikarilamadigi durumlarda tedavi suireleri daha uzun
tutulmalidir. Bu sartlarda tedavi BOS steril olduktan sonra 10-
14 glin kadar surdurulmelidir (8,44,45). Belirlenen bu sureler
disinda hastanin klinik ve laboratuvar bulgulari tedavinin son-
landiriimasinda dikkate alinmalidir. Endokardit, intraabdomi-
nal apse gibi komplikasyonlarin gelistigi durumlarda tedavi
kendi sartlari icerisinde degerlendirilmelidir.

Sant Infeksiyonu

Pleositoz yok

o

intraventrikiler antibiyotik

Pleositoz var

+ <4— BOS gecisi yeterli antibiyotik yok

Sistemik antibiyotik

intraventrikiler antibiyotik

Direncli patojen

+

P

Sistemik antibiyotik

Sant ¢ikariimamis

Duyarli patojen
Sant cikariimis
BOS gegisi yeterli antibiyotik var

v

Sistemik antibiyotik

+

Intraventrikiiler antibiyotik

Sekil 1. Sant infeksiyonlarinda antibiyotik tedavi algoritmasi.
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Korunma

Cerrahi alan infeksiyonlarini dnlemek icin gerekli prensip-
lere maksimum dlzeyde uyulmasi sant infeksiyonlarindan
korunmanin en etkin yoludur. Sant cerrahisi temiz bir girisim
olmasina karsin antibiyotik profilaksisi bir¢cok otorite tarafindan
onerilmektedir (46). Bu konuda kontrolli ¢alismalar olmamasi-
na karsin gozleme dayali calismalarin metaanalizi profilaksiyi
desteklemektedir (47,48). Cerrahi profilaksilerin biyiik cogun-
lugunda oldugu lizere sefazolin ilk tercih antibiyotiktir. Metisilin
direncinin ylksek oldugu merkezlerde vankomisin profilaktik
ajan olarak tercih edilmelidir. Antibiyotik kapli santlar infeksi-
yonu Onlemek konusunda umut vaat eden araclardir (49). Eli-
mizdeki veriler bu araclarin infeksiyon hizini azaltabilecegini
gosterse de, rutin Oneri icin ek calismalara ihtiya¢ duyulmakta-
dir (50). Diger bir yaklasim olan santin belli araliklarla degisimi,
infeksiyon oranlarini azaltmadigi gibi ek komplikasyonlara yol
acabilmesi nedeniyle dnerilmemektedir (18).

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar catismasinin s6z konusu olma-
digini bildirmislerdir.
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