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Van Gélii Havzasinda 1-18 Yas Grubu
Cocuklarda Helicobacter pylori Sikhig

Sayin Editor,

Erbey ve arkadaslarinin (1) “Van Go6li Havzasinda
1-18 Yas Grubu Cocuklarda Helicobacter pylori Sikhgr”
ile ilgili makalesini ilgiyle okudum. Calismada cesitli gast-
rointestinal sistem yakinmalariyla basvuran cocuklarda
monoklonal antikor kullanilarak gaita Helicobacter pylori
(HP) antijeni degerlendirilip bdlgede yasayan ¢ocuklarda
HP prevalansi %39.9 olarak bulunmus ve prevelansin
yasa bagl olarak arttigi saptanmistir.

Gram negatif, sarmal sekilli bir bakteri olan HP tim
dinyada yaygin olarak gorilmektedir (2). Helicobacter
pylori enfeksiyonunun kazanilma yasi toplumlara goére
farkhhklar géstermekle beraber cogunlukla cocukluk
caginda edinilir ve tedavi edilmezse hayat boyu belirgin
morbidite goésterir. Enfeksiyonun kronik gastrit, peptik
Ulser hastaligi, gastrik adenokarsinom, lenfoma gibi bir-
¢ok hastalikla iligkili oldugu bilinmektedir (3,4).

Gelismekte olan Ulkelerde gelismis Ulkelere gore daha
sik gorlilmekte ve vyasla birlikte sikligi artmaktadir.
Ulkemizde yapilan calismalar da bu gériisii destekler
niteliktedir (5,6). Yas, ailenin sosyoekonomik durumu,
kalaballk bir aile ortami, ayni yatadi paylasmak, hijyen
kosullari HP enfeksiyonu igin bilinen risk faktorleri arasin-
dadir (7).

Erbey ve arkadaslarinin (1) yaptigi ¢alismanin amaci
boélgedeki HP prevelansinin saptanmasi olarak belirlen-
mis ve veriler geriye dénuk degerlendirilmistir. Ancak bu
calismanin tamamlayicisi olarak beraberinde risk faktor-
lerinin de degerlendiriimesinin ve tedavi sonuglarinin
verilebilmesinin Ulkemiz icin bu konuda mevcut eksik
bilgilerin doldurulmasina yardimci olabilecegini dusun-
mekteyim. Ayrica Ulkemizin degisik yerlerinden benzer
calismalarin artmasi da faydali olacaktir.
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Yanit:
Sayin Editér,

Sayin Tezer’in “Van Goélu Havzasinda 1-18 Yas Grubu
Cocuklarda Helicobacter pylori Sikligi” (1) baslikli maka-
lemiz ile ilgili degerli goriUslerini okudum. Sayin Tezer’in
de belirttigi gibi, risk faktorlerinin ve tedavi sonuglarinin
degerlendiriimesinin 6nemli oldugunu disinmekteyim.
Prospektif planlanacak bir ¢calisma ile yapilabilmesi mim-
kin. Ancak bu noktada Saglik Bakanligi'na ait olan has-
tanemizde ciddi problemler yasamaktayiz. Hastanemiz
bdélgeye hitap etmekte ancak cesitli olanaksizliklar nede-
niyle asin bir yogunluk icerisindedir. Tim bunlarda hasta
verilerinin sagliklh bir sekilde tutulmasini olumsuz ydnde
etkilemektedir. Biz s6z konusu olan ¢alismayi planlarken,
hastalarin ¢cogunun Helicobacter pylori enfeksiyonu ile
iliskili risk faktorleri, tedavi sonuglari gibi verilerine ulasa-
madik. Ancak Sayin Tezer’in de belirttigi gibi Glkemizde
bu konudaki eksikliklerin tamamlanmasina bir nebze
olsun katki saglayacagini diisindigimuiz igin galismami-
z1 eksik yonlerine ragmen tamamlamaya karar verdik.

Sonug olarak bizlerde daha ayrintili galismalarin yapil-
masini desteklemekle beraber, bir yandan perifer illerdeki
Saglik Bakanligi'na ait hastanelerin kosullarinin iyilestiril-
mesi, bir yandan da bu hastanelerde gbérev yapan biz
hekimlerin “yogunluk” bahanesine siginmayarak saglkli
veri kaydi tutulmasi icin ugras vermemiz gerektigini
disunmekteyim.
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Ventrikiiloperitoneal Sant Enfeksiyonu
Gelismis Gocuklarin Etiyolojik ve Prognostik
Acilardan Degerlendirilmesi

Sayin Editor,

Telhan ve arkadaslarinin (1) © Ventriklloperitoneal
sant enfeksiyonu gelismis ¢ocuklarin etiyolojik ve prog-
nostik agilardan degerlendiriimesi” baslikli ¢alismalarini
ilgiyle okudum. Yapilan calismalarda; sant enfeksiyonu
insidansi <%1 -40 arasinda degismektedir, ortalama %
10-15 olarak bildiriimektedir (2-5). Telhan ve arkadaslari-
nin calismasinda (1), sant enfeksiyonu olan 40 olgu
degerlendirilimis olup sant enfeksiyonunun ortalama 77.5
gun icinde (10-300 gun) gelistigi bildiriimektedir.
Literatlrde sant enfeksiyonunun %70 olguda sant takil-
masindan sonra 1 ay icinde, %901 ilk 6 ay icinde gelistigi
bildirilmektedir (4,6). Telhan ve arkadaslarinin calismasin-
da (1), hidrosefalinin nedeni olarak, %60 olguda konjeni-
tal malformasyon (meningomyelosel, Dandy-Walker mal-
formasyonu vb.), %12.5’inde enfeksiyon (tiberkiloz ve
pnémokok menenjiti vb.) ve %10’unda intrakraniyal
kanama olarak saptanmistir. Cocuklarda hidrosefalinin en
sikk nedenleri arasinda meningomyelosel, meningosel,
intraventrikller kanama, konjenital kistler, santral sinir
sistemi (SSS) timorleri ve SSS enfeksiyonlarndir (7). Sant
enfeksiyonu olan olgularin cogu spesifik olmayan semp-
tom ve bulgularla basvurur. Ates yulksekligi (%14-92),
bas agrisi, kusma, bulanti, irritabilite (%68-72), deri degi-
sikligi (sant trasesinde kizariklik, édem ve hassasiyet;
%24), beslenme degisikligi (%17), abdominal distansi-
yon, ileus, karin agrisi ve ishal (%24) gérilmektedir (4,8).
Nadiren santral sinir sistemi enfeksiyonun klasik semp-
tom ve bulgulan olan ense sertligi, fontanel kabarkhgr,
mental degisiklik, kraniyal sinir paralizi ve papil 6demi
goralur. Literatirle uyumlu olarak bu ¢alismada, olgularin
en sik gorllen belirti ve bulgulan ates yiksekligi (%95),
kusma (%82.5) ve mental durum degisikligi (%55) oldugu
bildiriimektedir. Telhan ve arkadaslarinin calismasinda
(1), olgularin %42’sinde ¢ogunlugunun koagtlaz negatif
stafilokoklarin olusturdugu polimikrobiyal mikroorganiz-
ma, %30’unda Staphylococcus epidermidis ve
Staphylococcus aureus, %5’inde Brucella spp. %7.5’inde
Candida albicans ve %2.5’inde Pseudomonas aerugino-
sa Uremesi saptanmistir. Sant enfeksiyonlarinda siklikla
gram pozitif bakteriler 6zellikle stafilokoklar etkendir.

Koagullaz negatif stafilokoklar; S.epidermidis, S.capitis,
S.hominis %40-70 olguda izole edilir (2). S.aureus ikinci
siklikta izole edilen patojen olup oran %10-40 arasinda
degismektedir. Diger gram pozitif organizmalardan grup A
streptokoklar, enterococcus, propionobacterium, coryne-
bacterium, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneu-
moniae, Neisseria. meningitidis etken patojenlerdir (4,5).
Gram negatif bakteri % 5-25 olguda etkendir; E.coli,
Klebsiella, Proteus sik go6rulirken Pseudomonas ve
Acinetobakter daha az etkendir. Gram negatif bakteriler
meningomyeloselli ve 6zellikle ventriklloperitoneal (VP)
santin distal ucunun perkitan trokarla peritoneal kaviteye
yerlestirildigi olgularda daha siktir, nozokomiyal VP sant
menenjitinde gram negatif bakteriler (%40-60 arasinda)
daha sik etken patojendir. Yapilan calismalarda E.coli
%52, K.pneumoniae %22; Proteus spp. %9, P.aerugino-
sa %4, enterobakter %4 oraninda bildirilmistir (2,8).
Kandida %6-17 oraninda sant enfeksiyonunda etkendir,
bakteriyal menenjit nedeniyle genis spektrumlu antibiyo-
tik kullanimi, steroid tedavisi, Uriner ve intravendz kateter
kandida enfeksiyonu riskini artirir. Bu ¢alismada, sant
enfeksiyonunda etken olasiigi distik olan Brucella
spp.’nin %5 olguda saptanmasi dikkat ¢ekicidir, koagu-
laz negatif stafilokok ve S.aureus orani beraber verilmis,
ancak ayri olarak etken sikliginin verilmesinin uygun oldu-
gunu dusunuyorum. Telhan ve arkadaslarinin ¢alismasin-
da (1), sant enfeksiyonlu olgularin %40’inda sant cikarila-
rak eksternal ventrikiler direnaj uygulanmig, %27.5
olguda sistemik antibiyotik tedavisi yani sira intraventri-
kuler tedavi verildigi bildiriimektedir. Sant enfeksiyonun-
da optimal tedavi sekli santin ¢ikariimasi ve BOS steril
hale gelene kadar gecici eksternal ventrikliler direnajla
birlikte sistemik antibiyotik tedavisi uygulanmasidir (3,9).
Sistemik tedavinin 48. saatinden sonra BOS steril degilse
intraventrikiler tedavi 6nerilmektedir (10-12). Bu calisma-
da, hastanede yatis sUresi ortalama 38.4 gin olup, olgu-
larn %52.5’i 30 glinden daha uzun sire hastanede kal-
mistir. Tedavi suresi etken organizmaya, BOS’un steril
oldugu zamana, BOS’taki enflamasyonun agirligina ve
olgunun klinik yanitina bagl olarak degisir. Tedavi bas-
langicinda santi ¢cikarilan olgularda etken koagilaz nega-
tif stafilokok ise ilk negatif BOS kiltiriinden sonra 5-7
gun daha tedavi verilmelidir (13). Streptokoklarda BOS
sterilizasyonundan sonra 7-10 glin, S. aureus’ta 10 gln
ve gram negatif etkenlerde 10-21 giin daha tedavi veril-
melidir. Baslangicta santin c¢ikariimadigi olgularda ise
tedavi slresi degiskendir. Beyin absesi veya ampiyem
gelisen olgularda tedavi siresi daha da uzundur (14).
Telhan ve arkadaslarinin calismasinda (1), mortalite orani
%12.5 olarak saptanmistir. Sant enfeksiyonunda, morta-
lite orani gram pozitiflerde %10, gram negatiflerde %25-
39 olarak bildirilmektedir, yenidoganlarda gram negatif





